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11 Einleitung
Als „Kuh des kleinen Mannes“ sicherte die Ziege in der Vergangenheit bis in die Nachkriegsjahre des zwei-
ten Weltkriegs hinein wesentlich das Überleben zahlreicher armer Familien und war damit von herausragender
Bedeutung für weite Teile der Bevölkerung. Noch im Jahre 1950 lebten Schätzungen zufolge weit über drei
Millionen Ziegen auf dem Gebiet der BRD und DDR. Heute (2011) sind die Bestandszahlen mit 160 000 ge-
haltenen Ziegen in ca. 11 000 Betrieben (Statistisches Bundesamt 2011) deutlich niedriger, dennoch erfreuen
sich diese kleinen Wiederkäuer seit einigen Jahren wieder wachsender Beliebtheit. Die grundsätzliche Genüg-
samkeit und das besondere stets hellwache und ich-betonte Wesen der Ziege sind wohl Gründe dafür, dass viele
Ziegenhalter ein außergewöhnlich enges Verhältnis zu Ihren Tieren entwickeln und ihrem Hobby mit großer
Leidenschaft nachgehen. Die wirtschaftliche Bedeutung der Ziegenpopulation ist im Vergleich zu Frankreich
und den Mittelmeerländern eher gering, doch auch hierzulande wächst im Zuge veränderter Ansichten zu ge-
sunder Ernährung die Nachfrage nach Ziegenmilchprodukten, so dass auch wirtschaftlich arbeitende Ziegen-
betriebe neu entstehen, insbesondere im Bereich der Bio-Landwirtschaft.
Nun sind Ziegen nicht nur charakterlich eigensinnig, sondern auch aus veterinärmedizinischer Sicht vielfach
„merkwürdig“ und bringen selbst versierte Tierärzte mitunter in Schwierigkeiten. Obwohl in den Ansprüchen
vergleichsweise genügsam, sind sie im Krankheitsfall wenig widerstandsfähig. Zwei ziegentypische Eigenarten
sind diesbezüglich zu bedenken. Zum Einen verbergen sie Krankheitssymptome in aller Regel so lange, bis die
Erkrankung so weit fortgeschritten ist, dass bei Bemerken bereits ein letaler Ausgang droht und zum Anderen
scheinen Ziegen nicht sehr leidensfähig zu sein und selten bereit, sich durch Erkrankungen durchzukämpfen.
Im Volksmund heißt es, dass „eine Ziege stirbt, wenn sie es sich einbildet“. Sowohl aus tierschützerischen als
auch aus wirtschaftlichen Gründen gibt es daher ein starkes Interesse an der Gesunderhaltung der Tiere. Ei-
ne besondere Empfindlichkeit zeigen Ziegen gegenüber Endoparasiten, was seine Ursachen vermutlich darin
hat, dass sie strenge Futterselektierer mit einer ausgesprochenen Vorliebe für „Luftweide“ (Strauchwerk und
Bäume) sind, die naturgegeben nahezu endoparasitenfrei ist. Außerdem zeigen sie von Natur aus ein stark no-
madisches Weideverhalten. Damit ist verhaltensbedingt der Kontakt zu infektiösen Endoparasitenstadien eher
eingeschränkt, und das könnte erklären, warum Ziegen eine größere Empfindlichkeit gegen solche Erreger zei-
gen als andere Hauswiederkäuer. Unter den modernen Haltungsbedingungen entstehen dann mitunter große
Probleme, weil die Ziegen in der Regel gezwungen sind, auf einer begrenzten Fläche Futter vom Boden auf-
zunehmen und dadurch mit einer Parasitenlast konfrontiert werden, an die sie evolutionsbedingt nicht adaptiert
sind.
Unbestritten ist, dass Ziegen vor allem als junge Lämmer sehr anfällig gegenüber Infektionen mit Eimeria-
Spezies sind. Häufig verläuft die Klinik von Kokzidiose sehr schwer und endet nicht selten in relativ kurzer
Zeit mit dem Tod. Überlebende Tiere kümmern oft noch lange Zeit, zeigen keine altersgerechte Entwicklung
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und sind meist anfälliger für Folgeerkrankungen. Aus direkten Tierverlusten und der mangelhaften Entwick-
lung können sich so erhebliche wirtschaftliche Verluste ergeben, die man natürlich gern vermeiden möchte.
Trotz weltweiter Verbreitung und langjährigen Wissens um Erreger und Erkrankung zeigen sich noch immer
Schwierigkeiten bei der Diagnosestellung und sicheren Erkennung der pathogenen Eimeria spp. und vor al-
lem auch bei Prophylaxe und Bekämpfung dieser bedeutsamen Parasitose. Eine wirklich zufriedenstellende
Bekämpfungsmöglichkeit durch kokzidiostatische oder kokzidiozide Medikamente konnte bis heute nicht ge-
funden werden. Der angemessene Einsatz von Antikokzidia vermindert zwar den Infektionsdruck, so dass kaum
klinische Erkrankungen gesehen werden und eine relativ ungestörte Entwicklung der empfänglichen Jungtie-
re ermöglicht wird. Mit der Anwendung dieser Medikamente gehen aber unvermeidbar auch das Risiko der
Entwicklung von Resistenzen sowie Rückstands- und Umweltprobleme einher. Auch ist gesellschaftlich eine
Strömung zu beobachten, die in vielen Bereichen „gesündere“, alternativ-medizinische Prophylaxe- oder The-
rapiemethoden nachfragt. Insbesondere für die zahlreichen Bio-Ziegenbetriebe wäre es wünschenswert, eine
alternative, gleichwohl effektive Option zur Bekämpfung von Eimeriosen zu finden. Mit der vorliegenden Ar-
beit wurde in zwei Ziegenbetrieben untersucht, ob es durch einen pro- bzw. metaphylaktischen Einsatz von
ätherischen Ölen (EIMERICOX® oder NEXT Enhance® 200) im Milchaustauscher möglich ist, Kokzidiosen
bei Ziegenlämmern zu verhindern oder zu verringern oder zumindest deren klinische Folgen zu mindern.
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2.1 Taxonomie von Eimeria spp. und Bedeutung von Eimeriosen
Kokzidien (Klasse Coccidia, Unterstamm Apicomplexa (früher Sporozoa), Stamm Alveolata) sind einzelli-
ge Parasiten (WILSON 1985, YVORE et al. 1987; TAYLOR 2002), die mit einer reichen Speziesdiversität
weltweit in allen Klimazonen der Erde in einer Vielzahl von Tierarten verbreitet sind. Empfängliche Tierarten
beherbergen in der Regel eigene wirtsadaptierte Spezies (HORTON-SMITH 1958; PELLERDY und DÜRR
1969; DE WEES 1983; CRAIG 1986; FOREYT 1987; FOREYT 1990; CHHABRA und PANDEY 1991; TAY-
LOR 2002; ORUC 2007), deren Prävalenzen regional unterschiedlich stark ausgeprägte Differenzen aufweisen.
PELLERDY und DÜRR (1969) unternahmen zahlreiche orale und parenterale Übertragungsversuche von Kok-
zidien auf nicht spezifische Wirte, die ausnahmslos ohne Erfolg waren. Zum Teil gelang zwar noch eine Exzys-
tierung der Kokzidienoozysten und vereinzelt ein Eindringen der Sporozoiten zwischen die Epithelzellen, eine
Weiterentwicklung war jedoch stets unmöglich, womit schon früh die strenge Wirtsspezifität von Kokzidien
bestätigt wurde.
Kokzidien (Apicomplexa) der Gattung Eimeria (Ordnung Eimeriida) sind von besonderer veterinärmedizini-
scher und wirtschaftlicher Bedeutung, da sie vor allem innerhalb der Haustierpopulation Erkrankungen – „Ei-
meriosen“ (ungenau auch Kokzidiosen genannt) – verursachen können. Weitere veterinärmedizinisch relevante
Apicomplexa sind Spezies der Gattung Cryptosporidium (Ordnung Cryptosporiida) als Erreger der Erkrankung
„Kryptosporidiose“. Gegenstand dieser Arbeit sollen im Wesentlichen die caprinen Spezies der Gattung Eime-
ria sein, ergänzend wird im Rahmen der Differentialdiagnostik auch auf Cryptosporidium spp. eingegangen.
Infektionen mit Eimeria spp. sind ubiquitär und betreffen in besonderem Maße Jungtiere, so auch die unse-
rer Hauswiederkäuer einschließlich Ziegenlämmer (KARSTEN 1913; HORTON-SMITH 1958; LLOYD und
SOULSBY 1978; DE WEES 1983; CRAIG 1986; FOREYT 1987; FOREYT 1990; GITHIGIA et al. 1992a;
KANYARI 1993; TAYLOR und CATCHPOLE 1994; WOJI et al. 1994; TAYLOR 2002; DEGER et al. 2003).
In der Regel befallen Parasiten dieser Spezies den Intestinaltrakt (HORTON-SMITH 1958; DE WEES 1983;
CRAIG 1986; YVORE et al. 1987; MAHMOUD et al. 1994) und die dadurch verursachte Infektionskrankheit
Eimeriose ist seit langem bekannt. Wirtschaftliche Bedeutung hat sie vor allem als weit verbreitete Jungtierer-
krankung. Auch wenn keine flächendeckenden Untersuchungen vorliegen, ist doch auf Grund der vorhandenen
Datenlage davon auszugehen, dass ein jeder unserer Hauswiederkäuer (Ziegen inbegriffen) sich mindestens
einmal im Leben mit Eimerien infiziert, vornehmlich im juvenilen Alter (HORTON-SMITH 1958). Berichte
aus verschiedenen Regionen der Welt, in denen Eimeria spp. mit Prävalenzen von 80 bis 100 % aufwarten, sind
keine Seltenheit (siehe Anhangstabelle 3). Im Vergleich dazu ist interessant, dass bei einer Untersuchung von
verwilderten Ziegen in Australien nur bei 3 % Eimerien festgestellt wurden (O’CALLAGHAN 1989), was be-
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kräftigt, dass es sich um eine Erkrankung handelt, die erst innerhalb der Haustierhaltung durch den Menschen
Bedeutung erlangt (FOREYT 1987). BARUTZKI et al. (1981) gehen für Schafe in Deutschland, unabhängig
von Alter und Haltungsform, von einer Befallshäufigkeit von 100 % aus, was zweifelsohne analog für Ziegen
angenommen werden kann. Das heißt, dass sich im Verlaufe eines Jahres alle Tiere mindestens einmal mit
Eimerien infizieren. Nach TAYLOR und CATCHPOLE (1994) erfolgt die Infektion der Mehrzahl von Jung-
tieren bereits im ersten Lebensmonat. Bei Jungtieren ist die Kokzidiose, neben respiratorischen Erkrankungen,
das „häufigste Leiden“ (CHARTIER et al. 1991) und eine der wirtschaftlich bedeutsamsten Krankheiten in der
Schaf- und Ziegenhaltung (CRAIG 1986; FOREYT 1987; FOREYT 1990; FAIZAL et al. 1999; RUIZ et al.
2006). Unübersehbar tritt sie in Form der klinischen Eimeriose auf, die sich mit dem Leitsymptom Diarrhoe
äußert und bis zum Tode führen kann (OPOKU-PARE und CHINEME 1979; DE WEES 1983; WILSON 1985;
FOREYT 1987; FOREYT 1990; TAYLOR 2002).
Daneben kommen oft unerkannte subklinische Infektionen vor, die durchaus moderate bis dramatische wirt-
schaftliche Einbußen (insbesondere durch ineffiziente Futterverwertung und mangelnde Zuwachsraten) verur-
sachen, wenngleich die betroffenen Bestände relativ unauffällig erscheinen können (FOREYT 1987), also zwar
keine oder kaum klinische Erkrankungen auftreten, aber ein hoher Prozentsatz der Tiere nicht optimal gedeiht.
Nach Meinung von HORTON-SMITH (1958) verursachen auch die als nicht-pathogen angesehenen Arten eine
unterdurchschnittliche Entwicklung der Jungtiere. Insgesamt sind wirtschaftliche Verluste nicht allein durch
eine hohe Morbidität und Mortalität direkt begründet, sondern auch durch nachhaltige Folgen einer Erkran-
kung, denn sowohl überlebende als auch subklinisch infizierte Lämmer können in ihrem Wachstumspotential
schwer eingeschränkt bleiben und daher unwirtschaftlich sein (DE WEES 1983; AUMONT et al. 1984; CRAIG
1986; FOREYT 1987; FOREYT 1990; CHARTIER et al. 1991). Bei Ziegen ist die spätere Wirtschaftlichkeit
in besonderem Maße abhängig vom Entwicklungszustand der Jungtiere mit ca. sieben Monaten Lebensalter,
da dies den optimalen Deck- bzw. Besamungszeitpunkt markiert und jede Störung des Wachstums in diesem
Zeitraum längerfristige Nachwirkungen auf die Produktivität haben kann (CHARTIER et al. 1991; CHAR-
TIER et al. 1992). Die Pathogenität der verschiedenen Eimeria spp. ist speziesspezifisch. Ob und wie stark post
infectionem eine Erkrankung durchlitten wird, wird von einer Vielzahl von Faktoren beeinflusst.
2.2 Caprine Eimeria spp. – Entdeckung, Vorkommen und Pathogenität
Der erste Nachweis von Eimeria spp. bei der Ziege erfolgte 1905 in Frankreich durch MAROTEL, der in Epit-
helzellen der Lieberkühnschen Drüsen vermutlich Eimeria arloingi entdeckte und beschrieb (YAKIMOFF und
RASTEGAIEFF 1930). In Deutschland erfolgte ein erster Nachweis von Eimeria spp. bei Ziegen MARTIN
(1912) und KARSTEN (1913) zufolge 1906/07 durch MARTIN, allerdings handelte es sich hier um einen
Zufallsbefund im Ziegendarm ohne Anzeichen einer Erkrankung und es wurde keine spezielle Diagnostik hin-
sichtlich der vorliegenden Spezies durchgeführt. Inzwischen sind weltweit mindestens 20 Eimeria spp. bei der
Ziege beschrieben worden, von denen neun Spezies derzeit als valide angesehen werden (FOREYT 1990; TAY-
LOR und CATCHPOLE 1994; ECKERT et al. 1995). Sie werden namentlich in chronologischer Reihenfolge
ihrer Erstbeschreibungen in Tabelle 2.1 aufgeführt.
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Tabelle 2.1: Erstbeschreibungen der derzeit als valide geltenden caprinen Eimeria spp.
Eimeria spp. Jahr Autor
E. arloingi 1905 MAROTEL
E. ninakohlyakimovae 1930 YAKIMOFF, RASTEGAIEFF
E. christenseni 1962 LEVINE, IVENS, FRITZ
E. hirci 1966 CHEVALIER
E. alijevi 1970 MUSAEV
E. jolchijevi 1970 MUSAEV
E. apsheronica 1970 MUSAEV
E. caprina 1979 LIMA
E. caprovina 1980 LIMA
Eine Problematik im Umgang mit den in der Literatur erwähnten Nachweisen capriner Eimeria spp. einschließ-
lich Daten zu Inzidenzen und Prävalenzen beruht auf der Tatsache, dass lange Zeit irrtümlich davon ausge-
gangen wurde, dass die Eimeria spp. des Schafes und der Ziege identisch seien, was inzwischen hinreichend
widerlegt ist (MORGAN et al. 1952; LOTZE 1953; HORTON-SMITH 1958; LOTZE et al. 1961; SHAH 1963;
PELLERDY 1965; SPINDLER 1965; CHEVALIER 1966; MUGERA 1968; MC DOUGALD 1979; SAYIN
et al. 1980; MAJARO und DIPEOLU 1981; DE WEES 1983; CRAIG 1986; NORTON 1986; YVORE et al.
1987; TAYLOR und CATCHPOLE 1994; TAYLOR 2002). Einzige Ausnahme soll die Spezies E. caprovina
sein, die angeblich in beiden kleinen Wiederkäuern parasitieren kann (GREGORY und NORTON 1986; TAY-
LOR 2002). Versuche von Kreuzinfektionen / Kreuzübertragungen zwischen Schaf und Ziege schlugen in der
Regel fehl. Bereits LOTZE (1953) meldete Kritik an der damals gängigen Auffassung an. HORTON-SMITH
(1958) erwähnte, dass für die Annahme, es handele sich um die gleichen Spezies, zu wenig experimentelle
Beweise vorlägen. Seinerzeit war er aber der Meinung, dass weitere Untersuchungen, ob die Oozysten der Zie-
geneimerien, die denen der Schafeimerien morphologisch sehr ähneln auch mit diesen identisch seien, nur von
akademischem Interesse sind, weil Behandlungen in gleicher Art und Weise wie bei Schafen auch bei Ziegen
befriedigende Ergebnisse bringen.
Ende der 50er / Anfang der 60er Jahre versuchten LOTZE et al. (1961) und SPINDLER (1965) erfolglos, ovine
Eimeria spp. auf Ziegen und caprine Eimeria spp. auf Schafe zu übertragen. In keinem Fall kam es zu einer
Oozysten-Produktion, lediglich in Degeneration befindliche Schizonten wurden im Darm kreuzinfizierter Zie-
gen nachgewiesen, was untermauerte, dass Merozoiten im Fehlwirt nicht ausreifen können. SUBRAMANIAN
und JHA (1966) gaben an, in Indien erfolgreich E. ninakohlyakimovae und Eimeria faurei (respektive E. ap-
sheronica?) caprinen Ursprungs auf Schaflämmer übertragen zu haben. Dagegen berichtete MC DOUGALD
(1979) wiederum von missglückten Kreuzübertragungen von E. ninakohlyakimovae (respektive Eimeria ovino-
idalis?) ovinen Ursprungs auf Ziegen und umgekehrt von E. christenseni auf Schafe, was zu keiner patenten
Infektion führte. Er schlussfolgerte, dass Berichte von E. ninakohlyakimovae aus anderen Wirten als der Ziege,
die nur auf morphologischen Merkmalen beruhen, als inkorrekt anzusehen sind.
Ebenso erfolglos waren die Versuche von SAYIN et al. (1980), Ziegen mit E. ovina und Schafe mit E. arloingi
zu infizieren, die in keinem Fall eine Kokzidiose auslösen konnten. Die Erkenntnis, dass es sich, obgleich mor-
phologisch durchaus sehr ähnlich, doch um differente Spezies handelt, setzte sich in der Folgezeit erst allmäh-
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lich durch und wurde in der Literatur weiterhin uneinheitlich gehandhabt. GREGORY und NORTON (1986)
widmeten sich nachdrücklich dieser Problematik und bewirkten damit eine endgültige Trennung der ovinen und
caprinen Spezies. Dennoch hat sich auch diese „neue Nomenklatur“ nicht sofort überall durchgesetzt. Zudem
wurden die validen Spezies E. caprina und E. caprovina erst 1979 und 1980 von LIMA entdeckt (LIMA 1979;
LIMA 1980), so dass sie in der Speziesdifferenzierung vorausgegangener Berichte noch keinerlei Niederschlag
finden konnten. Somit sind alle Berichte mit Daten zu Prävalenzen oder Inzidenzen einzelner capriner und ovi-
ner Eimeria spp. von vor 1986 und erst recht von vor 1979 kritisch zu betrachten, und dementsprechend werde
ich mich diesbezüglich im Wesentlichen auf Berichte ab 1986 beziehen.
Eindeutige Dominanz haben Polyinfektionen (WIESENHÜTTER 1965; JHA 1966; KRISHNAMURTHY und
KSHIRSAGAR 1976; VERCRUYSSE 1982; YVORE et al. 1985; NORTON 1986; YVORE et al. 1987;
O’CALLAGHAN 1989; BARUTZKI 1990; CHHABRA und PANDEY 1991; ALYOUSIF et al. 1992; GI-
THIGIA et al. 1992a; WOJI et al. 1994; KUSILUKA et al. 1996; HARPER und PENZHORN 1999; DE-
GER et al. 2003). Monoinfektionen kommen unter natürlichen Umständen äußerst selten vor (KSHIRSAGAR
1981). Einzig ABO-SHEHADA und ABO-FARIEHA (2003) behaupten, es sei charakteristisch für Eimeria
spp.-Infektionen der Ziege, dass Monoinfektionen häufiger als Polyinfektionen auftreten.
In aller Regel werden die Spezies E. arloingi und E. ninakohlyakimovae als häufigste angesehen, was sich in
den meisten Prävalenz-Untersuchungen bestätigt (NORTON 1986; FOREYT 1987; KANYARI 1988b; CHHA-
BRA und PANDEY 1991; ALYOUSIF et al. 1992; GITHIGIA et al. 1992a, GITHIGIA et al. 1992b; CARDO-
SO und OLIVEIRA 1993; KANYARI 1993; MUSHI et al. 1993; PENZHORN et al. 1994; BORGSTEEDE und
DERCKSEN 1996; JALILA et al. 1998; KOUDELA und BOKOVA 1998; KUSILUKA et al. 1998; FAIZAL
et al. 1999; HARPER und PENZHORN 1999; FAIZAL und RAJAPAKSE 2001; DEGER et al. 2003; RUIZ
et al. 2006). Allerdings werden auch die Spezies E. alijevi und E. hirci als besonders prävalent beschrieben
(NORTON 1986; O’CALLAGHAN 1989; CHHABRA und PANDEY 1991; ALYOUSIF et al. 1992; CAR-
DOSO und OLIVEIRA 1993; MUSHI et al. 1993; KOUDELA und BOKOVA 1998; KUSILUKA et al. 1998;
HARPER und PENZHORN 1999; FAIZAL et al. 1999; FAIZAL und RAJAPAKSE 2001; RUIZ et al. 2006)
und wenige Autoren zählen auch E. christenseni zu den häufig vorkommenden Spezies (FOREYT 1987; DE-
GER et al. 2003). Ungewöhnlich sind die Berichte von BALICKA-RAMISZ (1999) und WOJI et al. (1994),
die bei ihren Untersuchungen in Polen und Nigeria E. jolchijevi als dominante Spezies antrafen, die üblicher-
weise als besonders selten betrachtet wird. Eine umfassende Übersicht über publizierte Nachweise liefert die
Anhangstabelle 3.
Die derzeitige Situation des hierzulande auftretenden Artenspektrums einschließlich der Prävalenzen von Ei-
meria spp. der Ziege ist unklar, da diesbezüglich nur äußerst lückenhafte Untersuchungen vorliegen. Zwar
berichtete CHEVALIER (1966) vom Nachweis von acht Arten im Kot von 40 zu unterschiedlichen Zeiten
untersuchten Ziegen, allerdings betrachtete er die caprinen Eimeria spp. zum Teil noch als identisch mit den
ovinen. EPE et al. (2004) veröffentlichten aus den Befundbüchern eines parasitologischen Labors Daten aus
den Jahren 1998 bis 2002 von 118 untersuchten Ziegen, allerdings ohne Angaben zu einer Speziesdifferenzie-
rung. Dabei waren insgesamt 33,9 % der Proben für Eimerien positiv, mit starken Schwankungen von 16,7 bis
57,1 % in den verschiedenen Jahren. GESSWEIN (1999) untersuchte 137 Ziegen aus drei Betrieben in Sach-
sen und Thüringen und konnte Befallsraten von 85,7 bis 97,2 % und ein Spektrum von elf Spezies feststellen,
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wobei E. arloingi am häufigsten auftrat. Weitere publizierte Untersuchungen liegen für Deutschland nicht vor.
Für die Niederlande gibt es einen Bericht von BORGSTEEDE und DERCKSEN (1996), in dem die Ergebnisse
von 192 stallgehaltenen Ziegen aus fünf Betrieben veröffentlicht wurden. Sie wiesen in allen Betrieben in allen
Altersgruppen (Zicklein, Absetzer, adulte Ziegen) Eimeria spp. nach, wobei die Höhe der Ausscheidung mit
zunehmendem Alter abnahm. Höchste Prävalenz mit deutlichem Abstand zu den folgenden Spezies hatten E.
ninakohlyakimovae und E. arloingi. Beide Spezies schätzen die Autoren als hochpathogen ein.
Zur Erforschung der Pathogenität einiger Eimeria spp. nahm NORTON (1986) pathologische Untersuchun-
gen an experimentell mit Monoisolaten von E. ninakohlyakimovae, E. caprina oder E. christenseni infizierten
Ziegen vor und fand in den ersten beiden Fällen massive Zerstörungen der Stammzellen in den Krypten von
Zäkum und / oder Kolon. Das ließ ihn vermuten, dass Arten, die den Dickdarm attackieren, eher letale Effekte
verursachen als Arten, die sich im Dünndarm entwickeln. TAYLOR (1994) widmete sich intensiv dem Thema
der speziesbedingten Unterschiede hinsichtlich der Pathogenität von Eimeria spp. und führt aus, dass im All-
gemeinen Arten, die den Dünndarm befallen, weniger pathogen sind als Arten, die den Dickdarm angreifen, da
einerseits der Dünndarm sehr lang ist und dadurch zahlreiche Wirtszellen zur Verfügung stehen und anderer-
seits der nachfolgende Dickdarm eine gestörte Absorptionsleistung des Dünndarms zumindest teilweise kom-
pensieren kann. So ist bei minimalen Beeinträchtigungen des Wirts eine enorme Parasitenreplikation möglich.
Ist dagegen der Dickdarm betroffen, folgt kein weiterer Darmabschnitt, der zur Kompensation entsprechen-
der Verdauungsstörungen fähig wäre. Außerdem läuft der zelluläre turnover im Dickdarm mit einer deutlich
geringeren Rate ab als im Dünndarm, was zusätzlich die Reparation geschädigter Bereiche erschwert.
Ferner hält TAYLOR (1994) solche Arten für pathogener, die große endogene Stadien produzieren und / oder
die sich in Stammzellen des Kryptepithels entwickeln. Besonders gravierend für den Wirt wirkt sich eine sol-
che Infektion aus, an der verschiedene Spezies, die verschiedene Darmabschnitte angreifen, beteiligt sind. Von
höchster Pathogenität sind nach Meinung zahlreicher Autoren die Spezies E. ninakohlyakimovae (PELLER-
DY 1965; DE WEES 1983; YVORE et al. 1985; CRAIG 1986; GREGORY und NORTON 1986; NORTON
1986; PROSL und BAUMGARTNER 1986; FOREYT 1987; YVORE et al. 1987; KANYARI 1988a; FOREYT
1990; CHARTIER et al. 1991; BORGSTEEDE und DERCKSEN 1996; JALILA et al. 1998; TAYLOR 2002;
AGYEI et al. 2004; DAI et al. 2006), deren Entwicklung neben dem Ileum vorrangig in Kryptepithelzellen des
Dickdarms abläuft und dabei eine großflächige Abtragung der Schleimhaut verursachen kann, und E. arloingi
(PELLERDY 1965; DE WEES 1983; PROSL und BAUMGARTNER 1986; FOREYT 1987; FOREYT 1990;
BORGSTEEDE und DERCKSEN 1996; TAYLOR 2002; AGYEI et al. 2004), welche Epithelzellen der Zotten
und Krypten des gesamten Dünndarms in großer Zahl angreift. Darüber hinaus erwiesen sich nach experimen-
tellen Infektionen auch die Spezies E. christenseni (LIMA 1981; KANYARI 1988), E. apsheronica (KANYARI
1990; KANYARI 1994) und E. caprina (GREGORY und NORTON 1986; NORTON 1986) als pathogen. E.
christenseni parasitiert im gesamten Dünndarm und schädigt in Jejunum und Ileum auch Kryptepithelzellen,
dabei zeigten sich in pathologischen Untersuchungen durch LIMA (1981) unter anderem petechiale Blutungen.
KANYARI (1990 und 1994) wies neben ausgedehnten Epithelzellverlusten auch durch E. apsheronica ver-
ursachte Blutungen und ulzerierende Läsionen mit hämorrhagischen Rändern in der Darmschleimhaut nach.
Betroffen waren hier der gesamte Dünndarm und das Zäkum, insbesondere die Zottenbasen. Hämorrhagische
Darmabschnitte und blutige Fäzes wurden ebenso von E. caprina hervorgerufen. Diese Spezies vollzieht ihre
Entwicklung laut NORTON (1986) ausschließlich im Dickdarm und verursacht in den Krypten den Verlust von
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Epithelzellen bis zu hochgradigen Abtragungen der kompletten Schleimhaut. DE WEES (1983) führt außerdem
E. parva (respektive E. alijevi?) mit Entwicklung im Dickdarm als pathogene Spezies an.
2.3 Entwicklung und Lebenszyklus
Eimeria spp. sind ausnahmslos obligat intrazellulär parasitierende Arten (DE WEES 1983; CRAIG 1986), die
ihren Entwicklungszyklus in nur einem Wirt und der Außenwelt vollenden und keinen Zwischenwirt benöti-
gen (GREGORY und NORTON 1986; TAYLOR 2002). Generell vollzieht sich dieser Lebenszyklus für alle
Spezies analog, geringfügige artspezifische Besonderheiten betreffen nur Details (HORTON-SMITH 1958;
FOREYT 1990). Er gliedert sich in drei Abschnitte: zwei endogene Phasen (ungeschlechtliche Merogonie und
geschlechtliche Gamogonie) und eine exogene Phase (Sporogonie).
Nachdem ein geeignetes Wirtstier aus der Umgebung sporulierte Oozysten oral aufgenommen hat, treten im
Dünndarm acht inwendig liegende infektiöse Sporozoiten aus der Oozyste ins Darmlumen aus, dringen in
die Wirtszellen der Schleimhaut des Dünndarms ein und leiten die endogene Phase des Entwicklungszyklus
ein (HORTON-SMITH 1958; PELLERDY 1965; SAYIN et al. 1980; LIMA 1981; DE WEES 1983; CRAIG
1986; GREGORY und NORTON 1986; FOREYT 1990; KANYARI 1990; TAYLOR und CATCHPOLE 1994;
VIEIRA 1997; TAYLOR 2002). Bei der Wahl der Darmabschnitte und Wirtszellen zeigen sich (Tabelle 2.2)
speziesspezifische Abweichungen (HORTON-SMITH 1958; CRAIG 1986; NORTON 1986; YVORE et al.
1987; KANYARI 1990; TAYLOR und CATCHPOLE 1994; ORUC 2007). Der Vorgang der Aktivierung und
Freisetzung der Sporozoiten erfordert ein Einwirken mehrerer Faktoren (Kohlendioxid, Galle, Trypsin und
Körperwärme) auf die Oozystenhülle (LANDERS 1960; FOREYT 1990; ECKERT et al. 2005).
Nach zahlreichen fehlgeschlagenen In vitro-Versuchen zur Exzystierung von Kokzidien-Oozysten kam LAN-
DERS (1960) zu der Erkenntnis, dass Verdauungsenzyme (Pepsin, Trypsin, Pankreatin, Lipase) oder Verdau-
ungsflüssigkeiten (Galle verschiedener Tierarten) allein keine Freisetzung der Sporozoiten bewirken können.
Auch Änderungen des Oxydoreduktionspotentials, des Luftdrucks und Vakuum konnten diesbezüglich nichts
bewirken. Infolgedessen mutmaßte LANDERS (1960), dass die physiologischen Bedingungen im Darm des
Wirts in ihrer Gesamtheit als Stimulus für die Exzystierung fungieren.
2.3.1 Merogonie
Nach der Invasion entwickeln sich nun innerhalb der Wirtszellen im Rahmen der folgenden ungeschlechtlichen
Vermehrung, der Merogonie, durch Vielteilung mehrere (gewöhnlich zwei) asexuelle Vermehrungsgeneratio-
nen, die Meronten, die zahlreiche spindelförmige Merozoiten beinhalten (HORTON-SMITH 1958; CRAIG
1986; GREGORY und NORTON 1986; FOREYT 1990; TAYLOR und CATCHPOLE 1994; TAYLOR 2002).
Meronten der ersten Generation sind mit einem Durchmesser von bis zu 300 µm oft auffallend groß und werden
deshalb mitunter als große Meronten (Schizonten), Makro- oder Riesenmeronten (Riesenschizonten) bezeich-
net und sind als weiße Punkte durchaus mit bloßem Auge erkennbar (LEVINE et al. 1962; GREGORY und
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Tabelle 2.2: Bevorzugte Darmabschnitte und Wirtszellen capriner Eimeria spp.
Eimeria spp. Darmabschnitte Wirtszellen: Gewebe- oder Zelltypen
E. ninakohlyakimovae Ileum Epithelzellen der Krypten
(VIEIRA et al. 1997) Zäkum Endothelzellen der Lymphkapillaren der Zotten
Kolon Lamina propria
Lymphgefäße der Submukosa
E. arloingi Dünndarm Epithelzellen der Krypten und Zotten
(SAYIN et al. 1980) Lymphknoten Endothelzellen der Lymphkapillaren der Zotten
Peyersche Platten der Submukosa
Sinus der Lymphknoten
E. christenseni Dünndarm Epithelzellen der Krypten und Zotten
(LIMA 1981) Lymphknoten Endothelzellen der Lymphkapillaren der Zotten
Lamina propria
Lymphgefäße der Submukosa
Lymphknoten
E. apsheronica Dünndarm Epithelzellen der Zotten
(KANYARI 1990) Lymphknoten Endothelzellen der Lymphkapillaren der Zotten
Zäkum Undifferenziertes Bindegewebe
Lamina propria
Submukosa des Jejunum
Lamina propria des Zäkum
Rinde der Lymphknoten
E. caprina Dickdarm
(NORTON 1986)
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NORTON 1986; KANYARI 1990; TAYLOR und CATCHPOLE 1994; TAYLOR 2002). Die Merozoiten der
1. Generation verlassen aktiv ihre Wirtzellen und infizieren weitere Wirtszellen, bevorzugt in unmittelbarer
Nachbarschaft der Mutterzelle und die Merogonie wiederholt sich. (GREGORY und NORTON 1986; TAY-
LOR und CATCHPOLE 1994; TAYLOR 2002). Die angegriffenen Wirtszellen sind überwiegend verschiedene
Zelltypen des Dünndarms, bei einigen Spezies aber auch des Dickdarms, wie z. B. bei E. ninakohlyakimovae
(VIEIRA et al. 1997), E. apsheronica (KANYARI 1990) und E. caprina (NORTON 1986). Während ein klei-
nerer Teil weitere Merogoniezyklen auslösen kann, leitet ein Großteil der Merozoiten der zweiten Generation
die folgende geschlechtliche Vermehrung, die Gamogonie ein (GREGORY und NORTON 1986; TAYLOR und
CATCHPOLE 1994; TAYLOR 2002).
2.3.2 Gamogonie
Zunächst befallen Merozoiten der zweiten Generation wiederum Enterozyten, differenzieren sich nun aber zu
mehrheitlich weiblichen Makrogamonten, die sich direkt zu runden Makrogameten entwickeln oder wenigen
männlichen Mikrogamonten, in deren Inneren eine Vielzahl von spindelförmigen Mikrogameten heranreifen
(HORTON-SMITH 1958; CRAIG 1986; FOREYT 1990). Die Mikrogameten schwärmen aus und befruchten
je einen Makrogameten. Es kommt zur Syngamie, die eine diploide Zygote entstehen lässt. Noch in der Wirts-
zelle entwickelt sich die Zygote weiter zur Oozyste, deren Sporont von einer widerstandsfähigen Zystenhülle
umschlossen wird (HORTON-SMITH 1958; CRAIG 1986; FOREYT 1990). Es folgt schließlich der Zerfall
der Wirtszelle und die unreife Oozyste gelangt ins Darmlumen und mit dem Kot in die Außenwelt (HORTON-
SMITH 1958; DE WEES 1983; CRAIG 1986; GREGORY und NORTON 1986; FOREYT 1990; TAYLOR
und CATCHPOLE 1994; TAYLOR 2002).
2.3.3 Sporogonie
Die Sporogonie umfasst die Ausreifung der vom Wirtstier ausgeschiedenen unsporulierten, noch nicht infek-
tionsfähigen Oozysten, zu sporulierten, infektiösen Oozysten (HORTON-SMITH 1958; DE WEES 1983; FO-
REYT 1990). Bereits bei Verlassen der Wirtszelle im Darm beherbergt jede unsporulierte Oozyste einen unrei-
fen kugeligen Sporonten, an dem sich nach Erreichen der Außenwelt die Sporulation vollzieht. Während dieses
Reifungsvorgangs entstehen bei Kokzidien vom Eimeria-Typ aus dem diploiden Sporonten durch meiotische
Teilung in einem Schritt vier haploide Sporoblasten, die sich zu Sporozysten weiterentwickeln und in ihrem
Inneren je zwei Sporozoiten bilden (CRAIG 1986; GREGORY und NORTON 1986; TAYLOR und CATCH-
POLE 1994; TAYLOR 2002). Damit hat die so sporulierte Oozyste ihre Infektionsfähigkeit erhalten (DE WEES
1983; GREGORY und NORTON 1986; FOREYT 1990). Als unabdingbare Grundvoraussetzung für den Ab-
lauf dieser Entwicklungsphase gilt Sauerstoff, förderlich sind optimale Wärme und Feuchtigkeit (SCHNEIDER
et al. 1972b; DÜRR 1974; CRAIG 1986).
Nach SCHNEIDER et al. (1972a) verkürzt sich die Sporulationsdauer mit steigenden Temperaturen bis zur
optimalen Temperatur. SCHNEIDER et al. (1972a) geben 8-35 °C als günstigsten, FOREYT (1990) 24-32 °C
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als idealen Temperaturbereich an, Temperaturen, welche in unseren klimatischen Breiten über lange Zeiträu-
me gegeben sind. Nach SCHNEIDER et al. (1972b) gelten 90 % Luftfeuchtigkeit als untere Grenze für die
Lebens- und Entwicklungsfähigkeit, optimale Sporulationsergebnisse werden gar erst bei 100 % Feuchte er-
reicht. Ideale Bedingungen vorausgesetzt, nimmt die Phase der Sporogonie speziesspezifisch einen bis sieben
Tage in Anspruch, sie kann aber unter ungünstigen Bedingungen auch mehrere Wochen benötigen (LIMA 1981;
GREGORY und NORTON 1986; FOREYT 1990; TAYLOR 2002).
Reife, sporulierte Oozysten erweisen sich als äußerst widerstandsfähig gegenüber Umwelteinflüssen und einem
Großteil der üblichen Desinfektionsmittel (SCHNEIDER et al. 1973; DÜRR 1974; CRAIG 1986). Tempera-
turen unter dem Gefrierpunkt lassen zwar die Lebensdauer sinken (SCHNEIDER et al. 1972a), scheinen aber
per se nicht letal zu sein (DÜRR 1974). Erst in Extrembereichen von < – 30 °C und > + 40 °C wirkt sich die
Temperatur schädlich aus (FOREYT 1990). Als weitere für das Überleben kritische Umwelteinflüsse werden
mangelnde Feuchtigkeit oder Austrocknung, direktes Sonnenlicht und Sauerstoffmangel bei höheren Tempera-
turen angeführt (SCHNEIDER et al. 1972b; DÜRR 1974; CRAIG 1986). Bei Untersuchungen zur Resistenz
von Oozysten unter den klimatischen Bedingungen Syriens war die Sporulationsfähigkeit nach 72-stündiger
Lagerung unter direkter Sonneneinstrahlung bei 50-60 °C und Trockenheit nahezu vollständig erloschen (WIE-
SENHÜTTER 1965). Unter optimalen Bedingungen (optimale Temperaturen liegen nach SCHNEIDER et al.
(1972a) knapp über dem Gefrierpunkt, nach DÜRR (1974) bei ca. + 4 °C), sind sporulierte Oozysten länger als
ein Jahr lebensfähig (CRAIG 1986; YVORE et al. 1987; FOREYT 1990).
Insgesamt haben Eimeria spp. einen relativ langen Entwicklungszyklus von mindestens zwei bis drei Wochen
zu durchlaufen, bis es zur Oozystenausscheidung und gegebenenfalls klinischen Symptomen kommt. Unter
Beachtung spezies- und umstandsbedingter Unterschiede, nimmt die endogene Phase ca. zwei bis vier Wochen,
die exogene Phase einen Tag bis mehrere Wochen in Anspruch (GREGORY und NORTON 1986; FOREYT
1990; TAYLOR 2002). Daher ist ein erstes Auftreten klinischer Symptome oder eine Oozystenausscheidung
frühestens ab zwei Wochen Lebensalter möglich, unter drei Wochen Alter generell sehr selten und besonders
häufig ab fünf Wochen bis ca. sechs bis acht Monaten Lebensalter (DEB et al. 1982; YVORE et al. 1985;
CRAIG 1986; GREGORY und NORTON 1986; PROSL und BAUMGARTNER 1986; YVORE et al. 1987;
GITHIGIA et al. 1992b; AGYEI et al. 2004). Die in der Literatur erwähnten Zeitangaben für Präpatenz, Peak
und Dauer der Oozystenausscheidung weisen speziesspezifische Unterschiede auf (siehe Tabelle 2.3).
Einige Autoren weisen darauf hin, dass der Lebenszyklus von Eimeria spp. selbstlimitierend ist, falls es zu kei-
ner Reinfektion kommt (HORTON-SMITH 1958; DE WEES 1983; FOREYT 1990). DE WEES (1983) erklärt
dies damit, dass die asexuelle Reproduktion nicht unbegrenzt möglich ist. Das heißt, dass sich ein singulär in-
fiziertes Tier nach einem Entwicklungszyklus von Eimerien von selbst von der gesamten Parasitenlast reinigen
würde (HORTON-SMITH 1958). Allerdings lassen sich Reinfektionen in der Praxis, insbesondere unter unhy-
gienischen Bedingungen, nicht vermeiden, so dass auch eine länger anhaltende Oozystenausscheidung möglich
ist (FOREYT 1990).
12 2 Literaturübersicht
Tabelle 2.3: Kennzahlen der Oozystenausscheidung capriner Eimeria spp.
Eimeria spp. Kürzeste Präpatenz
(Tage)
Peak der
Ausscheidung
Längste Patenz
(Tage)
E. alijevi 9 12 dpi 10
(YVORE et al. 1985)
E. ninakohlyakimovae 13 16 dpi 10 / 14
(YVORE et al. 1985; VIEIRA et al.
1997)
E. arloingi 15 / 21 21 / 25 dpi 15 / 20
(SAYIN et al. 1980; YVORE et al.
1985)
E. christenseni 16 / 21 34 dpi > 30
(LIMA 1981; YVORE et al. 1985)
E. caprovina 14 17 dpi 9
(LIMA 1980)
2.4 Pathogenese, Pathologie, klinische Symptomatik
Die endogene Phase des parasitären Entwicklungszyklus vollzieht sich in toto intrazellulär (DE WEES 1983;
CRAIG 1986; YVORE et al. 1981) und es ist stets eine Vielzahl von Zellen des Darmes betroffen. Daraus
resultieren multiple Zellschädigungen und -zerstörungen, die insgesamt gering- bis hochgradige Schädigungen
des Darmgewebes, bis hin zum Absterben ganzer Darmareale (DE WEES 1983; YVORE et al. 1987) bewirken.
Dies führt, je nach Art des geschädigten Zellverbandes und dem Schweregrad, zu Enteritiden mit diversen
Veränderungen der Verdauungsfunktion (DE WEES 1983; YVORE et al. 1987) und entsprechenden klinischen
Symptomen.
Zellsprengungen können durch verschiedene Entwicklungsstadien verursacht werden (CRAIG 1986; FOREYT
1990). Für massive Zerstörungen intestinalen Gewebes in Dünn- und Dickdarm werden auf Grund ihrer Viel-
zahl insbesondere Meronten (der zweiten Generation) und Gametozyten verantwortlich gemacht (GREGORY
und NORTON 1986; FOREYT 1990; TAYLOR 2002). Störungen der Verdauungsfunktion äußern sich mehre-
ren Autoren zufolge zum Einen im Verlust von Körpersäften (Blut, Plasma), welche im Zuge der Gewebezer-
störung in der Mukosa ins Darmlumen austreten (DE WEES 1983; CRAIG 1986; FOREYT 1990) und zum
Anderen im Verlust von Proteinen und Elektrolyten auf Grund der erhöhten Permeabilität der Mukosa (DE
WEES 1983; AUMONT et al. 1986; TAYLOR 2002). Ferner begünstigt eine parasitäre Vorschädigung der Mu-
kosa eine sekundäre bakterielle Invasion aus dem Darm ins Gewebe (DE WEES 1983; CRAIG 1986; FOREYT
1990), was zusätzlich Auswirkungen auf die Verdauung hat. Je nach Schweregrad der Schädigung ist es nicht
ausgeschlossen, dass im Zuge der Heilung des Darms das zerstörte Gewebe durch Narbengewebe ersetzt wird,
was laut CRAIG (1986) die Ursache der lange nachwirkenden wirtschaftlichen Einbußen ist.
Bei der Sektion fallen makroskopisch sichtbar verdickte und gestaute Darmabschnitte, insbesondere des Dünn-
darms, mit ödematöser, zum Teil hämorrhagischer Schleimhaut auf (LEVINE et al. 1962; OPOKU-PARE und
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CHINEME 1979; PRASAD et al. 1981; DE WEES 1983; AUMONT et al. 1984; NORTON 1986; KANYARI
1990; GITHIGIA et al. 1992a; TAYLOR 2002), in welcher von der Serosa-Oberfläche deutlich sichtbar ver-
schieden zahlreiche multifokale blassgelbe bis grauweiße umschriebene Plaques oder Knoten von 0,5-3 mm
Durchmesser zu finden sind (LEVINE et al. 1962; SINGH und PANDE 1967; MUGERA 1968; LIMA 1979;
OPOKU-PARE und CHINEME 1979; YVORE et al. 1980; PRASAD et al. 1981; AUMONT et al. 1984;
FOREYT 1990; KANYARI 1990; GITHIGIA et al. 1992a; TAYLOR 2002). Diese markieren Orte intensi-
ver Parasitenvermehrung (YVORE et al. 1980) und deren Lokalisation im Darm differiert speziesspezifisch,
überwiegend sind sie jedoch in proximalen Darmabschnitten zahlreicher anzutreffen als in distalen (MUGE-
RA 1968; OPOKU-PARE und CHINEME 1979; GITHIGIA et al. 1992a). Regelmäßig treten auch vergrößerte
Mesenterial-Lymphknoten in Erscheinung (LIMA 1979; OPOKU-PARE und CHINEME 1979; PRASAD et al.
1981; KANYARI 1990; DAI et al. 2006). YVORE et al. (1980) haben nach einer experimentellen Mischinfek-
tion mit drei Eimeria spp. eine akute und eine chronische Entwicklung der Eimerien gegeneinander abgegrenzt:
Bei einer akuten Entwicklung, welche sich durch plötzliche Todesfälle äußert, werden im Dünndarm mehre-
re Stellen mit hämorrhagischer Enteritis und weißlichen erhabenen Knötchen in der Schleimhaut gefunden,
wohingegen bei überlebenden Tieren eine chronische Entwicklung stattfindet, bei der der Dünndarm lediglich
Knoten aufweist, aber weder entzündet noch farblich verändert scheint.
Histologisch zeigen sich Charakteristika akuter, subakuter oder chronischer katarrhalischer Enteritiden ver-
schiedener Schweregrade. Abhängig von der Spezies kommen auch hämorrhagische Enteritiden vor (LEVINE
et al. 1962; MUGERA 1968; YVORE et al. 1980; PRASAD et al. 1981; GITHIGIA et al. 1992a; DAI et al.
2006). Je nach Schweregrad sind Hyperplasie und Hypertrophie von Epithel- und Drüsenzellen, Nekrosen,
Epithelverluste vor allem in den Krypten der Darmmukosa, Ulzerationen und Zottenatrophien erkennbar (LE-
VINE et al. 1962; MUGERA 1968; OPOKU-PARE und CHINEME 1979; AUMONT et al. 1984; GREGORY
und NORTON 1986; NORTON 1986; FOREYT 1990; KANYARI 1990; GITHIGIA et al. 1992a; DAI et al.
2006). Von perakuten Verläufen abgesehen, findet in der Regel eine starke Infiltration des betroffenen Gewebes
mit Entzündungszellen (Makrophagen, Lymphozyten, Plasmazellen, eosinophile und neutrophile Granulozy-
ten) statt (LEVINE et al. 1962; MUGERA 1968; OPOKU-PARE und CHINEME 1979; KANYARI 1990;
GITHIGIA et al. 1992a; DAI et al. 2006).
Da die veränderten Gewebebereiche Orte intensiver Parasitenvermehrung kennzeichnen, lassen sich vorzugs-
weise dort Entwicklungsstadien von Eimeria spp. nachweisen. Epithelzellen sind mit zahllosen Meronten und
Merozoiten, reifen und unreifen Makrogameten und Mikrogametozyten und sich entwickelnden Oozysten ge-
füllt (LEVINE et al. 1962; SINGH und PANDE 1967; MUGERA 1968; OPOKU-PARE und CHINEME 1979;
AUMONT et al. 1984; NORTON 1986; FOREYT 1990; KANYARI 1990; GITHIGIA et al. 1992a; TAYLOR
2002).
Weitere unspezifische pathologische Befunde, die im Zusammenhang mit einer Infektion mit Eimeria spp.
auffallen können, sind Abmagerung bis Kachexie, Dehydratation, Aszites, Hydrothorax, Hydroperikard und
raues Haarkleid (MUGERA 1968; OPOKU-PARE und CHINEME 1979).
Typischerweise ist die Eimeriose eine Durchfallerkrankung. Bedingt durch differierende Pathogenität der Eime-
ria spp. und Infektionsdosis einerseits und Immunstatus und Kondition der infizierten Tiere andererseits sowie
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einer Vielzahl weiterer beeinflussender Faktoren (unter anderem Stress aller Art, schlechte Hygiene, Beglei-
terkrankungen) können Schwere und Verlauf der klinischen Symptomatik variieren (LIMA 1981; DE WEES
1983; YVORE et al. 1985; FOREYT 1987; FOREYT 1990; TAYLOR und CATCHPOLE 1994; DAI 2006).
So muss als Leitsymptom nicht nur manifester Durchfall (LLOYD und SOULSBY 1978; OPOKU-PARE und
CHINEME 1979; SAYIN et al. 1980; YVORE et al. 1980; DE WEES 1983; YVORE et al. 1985; GREGORY
und NORTON 1986; FOREYT 1987; KANYARI 1988a; FOREYT 1990; ALYOUSIF et al. 1992; GITHIGIA
et al. 1992b; KOUDELA und BOKOVA 1998; TAYLOR 2002; DAI et al. 2006; RUIZ et al. 2006) angesehen
werden, sondern jede Koterweichung, die zu einer von der Pelletform abweichenden Kotkonsistenz (YVORE
et al. 1980; PRASAD et al. 1981; GREGORY und NORTON 1986; DE LA FUENTE et al. 1993) führt. In
schweren Fällen kann der Kot Beimengungen von Schleim enthalten oder / und blutig sein (DE WEES 1983;
GREGORY und NORTON 1986; FOREYT 1987; KOUDELA und BOKOVA 1998; DAI et al. 2006; RUIZ
et al. 2006), wobei FOREYT (1990) anmerkt, dass blutige Durchfälle (charakteristisch für schwere Eimeriosen
beim Rind) bei Ziegen eher ungewöhnlich sind. Blutige Fäzes wurden von DAI et al. (2006) nach experimen-
teller Infektion mit E. ninakohlyakimovae und von RUIZ et al. (2006) nach natürlicher Infektion mit Dominanz
der Spezies E. ninakohlyakimovae, E. arloingi und E. alijevi gesehen. Auch nach experimenteller Monoinfek-
tion mit E. caprina traten veränderte Fäzes mit Beimengungen von Blut und Schleim auf (NORTON 1986).
AUMONT et al. (1984) stellten bei experimentell infizierten Ziegen fest, dass deren Fäzes überraschender-
weise häufiger eine erhöhte Trockenmasse aufwiesen und unterstrichen, dass Ziegen ebenso Verstopfung statt
Durchfall als Reaktion auf Eimeria spp.-Infektionen zeigen können, hielten als Ursache allerdings auch eine
Futterselektion für möglich.
Begleitend werden als unspezifische Symptome Anzeichen von Lustlosigkeit, Mattigkeit und Schwäche bis
zum Festliegen (OPOKU-PARE und CHINEME 1979; SAYIN et al. 1980; LIMA 1981; PRASAD et al. 1981;
DE WEES 1983; NORTON 1986; FOREYT 1987; KANYARI 1988b; ALYOUSIF et al. 1992; GITHIGIA
et al. 1992b; DAI et al. 2006; RUIZ et al. 2006), Inappetenz bis zur Anorexie (OPOKU-PARE und CHINEME
1979; LIMA 1981; PRASAD et al. 1981; DE WEES 1983; YVORE et al. 1985; GREGORY und NORTON
1986; DE LA FUENTE et al. 1993; TAYLOR 2002; DAI et al. 2006; RUIZ et al. 2006), Abdominalschmerzen
und Tenesmus bis zum Rektalprolaps (DE WEES 1983, FOREYT 1990) beobachtet.
Ausgeprägte fäkale Flüssigkeits- oder Blutverluste haben in der Regel Dehydratation sowie gegebenenfalls
anämische Zustände zur Konsequenz (OPOKU-PARE und CHINEME 1979; DE WEES 1983; CRAIG 1986;
FOREYT 1990; KOUDELA und BOKOVA 1998). Je nach Heftigkeit und Dauer der klinischen Erkrankung
folgen Dämpfer in der Wachstumskurve bis zu mehr oder minder ausgeprägten Gewichtsverlusten mit sichtba-
rer Abmagerung oder sogar Auszehrung (OPOKU-PARE und CHINEME 1979; SAYIN et al. 1980; DE WEES
1983; YVORE et al. 1985; GREGORY und NORTON 1986; KANYARI 1988b; FOREYT 1990; ALYOUSIF
et al. 1992; GITHIGIA et al. 1992b; KOUDELA und BOKOVA 1998; TAYLOR 2002; DAI et al. 2006; RUIZ
et al. 2006).
Sekundär können bakteriell bedingte Diarrhoe und Septikämie auftreten und die Klinik weiter verschlimmern
(CRAIG 1986; FOREYT 1990). Nicht selten hat die klinische Erkrankung einen letalen Ausgang (OPOKU-
PARE und CHINEME 1979; CRAIG 1986; FOREYT 1987; FOREYT 1990), konkrete Aussagen zur Mortalität
differieren allerdings sehr stark. So gibt DE WEES (1983) eine Mortalität von 10 % bei Lämmern unter vier
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Monaten Lebensalter und CRAIG (1986) eine von bis zu 15 % an. Andere Autoren nennen Raten von 20-40 %
(CHHABRA und PANDEY 1991; KOUDELA und BOKOVA 1998) und von 60-70 % (SAYIN et al. 1980;
AGYEI et al. 2004). Im Extremfall kann sie sogar mehr als 86 % betragen (OPOKU-PARE und CHINEME
1979).
Auch wenn erkrankte Ziegen überleben und nach ca. einer Woche allmählich klinisch genesen, persistieren
häufig mangelhaftes Wachstum und unwirtschaftliche Entwicklung. Selbst nach Wochen stellt sich keine voll-
ständige Erholung der erlittenen Entwicklungsverzögerung ein und möglicherweise bleibt das Wachstumspo-
tential dauerhaft schwer eingeschränkt (LIMA 1981; DE WEES 1983; FOREYT 1990; DAI et al. 2006). Nach
CHARTIER et al. (1991) herrscht bei Zicklein in einem Alter von drei Monaten eine besonders enge Korrelati-
on zwischen Wachstumsverzögerung und Kokzidieninfektionen, wenn diese mit hoher Oozystenausscheidung
verbunden sind.
Daneben können von dieser typischen Durchfallerkrankung abweichende Verlaufsformen auftreten. Gerade bei
Ziegen kommt es immer wieder zu (perakuten) Todesfällen ohne vorheriges Auftreten von Verdauungsstörun-
gen (YVORE et al. 1980), verursacht durch späte asexuelle und frühe sexuelle Stadien (HORTON-SMITH
1958). HORTON-SMITH (1958) ist allerdings der Ansicht, dass ein solcher letaler Befall, bei dem die Tiere
vor einer Oozystenproduktion sterben, unter natürlichen Bedingungen wahrscheinlich selten vorkommt. Von
nicht zu unterschätzender wirtschaftlicher Bedeutung sind außerdem die häufigen, oftmals vorherrschenden,
subklinischen Infektionen. Auch hierbei kommt es zu deutlicher Reduktion von Futteraufnahme und Futterver-
wertung und nachfolgend zu Wachstumshemmung („mangelhaftes Gedeihen“) und Gewichtsverlust, was einen
beträchtlichen Leistungsabfall zur Folge haben kann (AUMONT et al. 1986; CHARTIER et al. 1991; GITHI-
GIA et al 1992b; PENZHORN et al. 1994; MAGE et al. 1995; HARPER und PENZHORN 1998; BAKUNZI
et al. 2010).
Eine positiv korrelierte Beziehung zwischen Infektionsdosis und Klinik wird wiederholt angegeben (LIMA
1981; DE WEES 1983; FOREYT 1987; FOREYT 1990; DAI et al. 2006), aber zwischen der Höhe der Oo-
zystenausscheidung (OpG = Oozysten pro Gramm Kot) und klinischer Symptomatik und auch der Mortalität
scheint es keinen zwingenden Zusammenhang zu geben (GREGORY und NORTON 1986; DE LA FUENTE
et al. 1993; AGYEI et al. 2004). So können scheinbar gesunde, aber subklinisch infizierte Zicklein eine Aus-
scheidung von über einer Million OpG zeigen, während es andere, die weniger als 10 000 OpG oder noch gar
nicht ausscheiden, nicht überleben (AUMONT et al. 1984; GREGORY und NORTON 1986; TAYLOR und
CATCHPOLE 1994).
Einige Untersuchungen zeigen, dass neben der typischen Darminfektion wahrscheinlich auch extraintestinale
Entwicklungen diverser Eimeria spp. erfolgen können. LOTZE et al. (1964) und BHATIA und PANDE (1969)
fanden nach Multiinfektionen und LIMA (1981) nach experimenteller Monoinfektion mit E. christenseni Me-
ronten in Lymphknoten. LIMA (1979) gelang der Nachweis asexueller und sexueller Stadien einschließlich
Oozysten in Darmlymphknoten, wobei der Infektionsweg ungeklärt blieb. LOTZE et al. (1964) sahen es als
bewiesen an, dass Eimerien zumindest eine Zeit lang außerhalb des Darms überleben können und sich dort
möglicherweise auch weiterentwickeln. Aus Pakistan, Ägypten, dem Sudan und Tansania wurde vor längerer
Zeit vom Auftreten Labmagen-assoziierter Kokzidiosen berichtet. Als Erreger soll Eimeria gilruthi resp. Glo-
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bidium gilruthi beteiligt sein, dessen Validität allerdings nicht gesichert ist (SARWAR 1951; SOLIMAN 1958;
SOLIMAN 1960; BWANGAMOI 1968). Andere Autoren entdeckten vereinzelt hepato-biliäre Kokzidiosen,
bei welchen Eimerien in Leber und / oder Gallenblase gefunden wurden. Die Pathogenese und klinische Rele-
vanz sind jedoch völlig unklar (DAI et al. 1991; MAHMOUD et al. 1994; ORUC 2007).
2.5 Resistenz und Immunität
Post natum scheinen Jungtiere gegenüber Infektionen mit Eimeria spp. einige Tage lang ziemlich resistent zu
sein (z. B. Schaflämmer bis zum vierten Lebenstag (FOREYT 1990)), dann nimmt die Empfänglichkeit ste-
tig zu und erreicht zwischen zwei Wochen und vier Monaten Lebensalter ihren Höhepunkt (DE WEES 1983;
WILSON 1985; GREGORY und NORTON 1986; FOREYT 1990). Adulte Ziegen entwickeln eine starke, aber
nicht komplette Immunität (gelegentlich als „Altersresistenz“ bezeichnet), vorausgesetzt sie sind kontinuierlich
Reinfektionen ausgesetzt (GREGORY und NORTON 1986; FOREYT 1987; ASHRAF und NEPOTE 1990;
ALYOUSIF et al. 1992; DE LA FUENTE und ALUNDA 1992; JALILA et al. 1998; TAYLOR 2002). Jede
erfolgreiche Infektion löst eine Immunantwort aus und führt zur Immunitätsentwicklung, auch wenn die In-
fektion klinisch inapparent verläuft (HORTON-SMITH 1958; DE WEES 1983). Die so erworbene Immunität
gegenüber Eimeria spp. bewirkt keineswegs die Verhinderung von Reinfektionen, sondern nur das Ausbleiben
von pathologischen Effekten und klinischen Erkrankungen (CRAIG 1986; GREGORY und NORTON 1986;
TAYLOR und CATCHPOLE 1994; TAYLOR 2002). Der Ablauf des Lebenszyklus wird zunehmend gehemmt,
aber wenige Oozysten werden dennoch produziert und ausgeschieden (DE WEES 1983; YVORE et al. 1985;
YVORE et al. 1987; TAYLOR 2002).
Zu beachten ist nach Ansicht von AUMONT et al. (1984), dass Ziegen gegenüber Eimeria spp. generell nicht
ohne weiteres immun werden. So ist es bei Ziegen problemlos möglich, experimentell einen chronischen Befall
auszulösen, was bei Schafen nie gelang (AUMONT et al. 1984; AUMONT et al. 1986). Insbesondere nach einer
Infektion mit E. christenseni zeigt sich eine sehr lange persistierende Oozystenausscheidung, so dass YVORE
et al. (1985) vermuteten, dass diese Spezies keine Immunantwort auslöst. Die generell langanhaltende niedrige
Oozystenausscheidung durch ältere Tiere stellt einerseits eine ständige Infektionsquelle für jüngere Tiere dar
(FOREYT 1990; JALILA et al. 1998), andererseits stellen GREGORY und NORTON (1986) heraus, dass die
wenigen von Ziegenmüttern ausgeschiedenen Oozysten ihren Lämmern schonend zum Aufbau einer Immunität
verhelfen können. Auch TAYLOR und CATCHPOLE (1994) und JALILA et al. (1998) erwähnen den nützli-
chen Effekt der Stimulation einer Immunantwort im Wirtstier durch niedrige Belastungen mit Oozysten.
Da die erworbene Immunität niemals vollständig ist, kann sie beispielsweise durch exzessive Oozystenzahlen
und Stress (Absetzen, Futterwechsel, Wetterwechsel, Transport, andere Krankheiten, Geburt, Laktation, Män-
gel im Ernährungsstatus, Mineral- und Vitaminhaushalt etc. (CRAIG 1986; FOREYT 1987; ASHRAF und
NEPOTE 1990; TAYLOR 2002) durchbrochen werden und es kann dann auch bei adulten Tieren zu klinischen
Erkrankungen kommen. Bei über vier Jahre (DE LA FUENTE und ALUNDA 1992) und über sieben Jahre
(KANYARI 1988b) alten Ziegen wurde ein erneuter Anstieg der Oozystenausscheidung festgestellt und die
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Autoren vermuteten eine sinkende Effektivität des Immunsystems oder einen teilweisen Resistenzverlust im
deutlich fortgeschrittenen Alter als Ursache.
Es entwickelt sich keinerlei Kreuzimmunität, weder zwischen den verschiedenen Eimeria spp. eines Wirtstieres
noch zwischen denen verschiedener Wirte (HORTON-SMITH 1958). So ist vermutlich eine Immunisierung
von Ziegen gegenüber caprinen Eimeria spp. mittels oviner Eimeria spp. ausgeschlossen. CHARTIER et al.
(1994) testeten erfolglos eine Inokulation von E. ovinoidalis zur Immunisierung gegenüber E. ninakohlyaki-
movae-Infektionen. Andererseits gibt es Hinweise auf Beeinflussungen der speziesspezifischen Immunitäten
durch andere Eimeria spp. YVORE et al. (1985) stellten in einem Versuch fest, dass eine einmal erworbene
Immunität durch die Entwicklung einer anderen Spezies beeinträchtigt werden kann. So hatten Ziegen eine
gute Immunität gegenüber E. ninakohlyakimovae erworben, wurden dann mit einer Mischung aus Oozysten
von E. arloingi und E. ninakohlyakimovae reinfiziert und es kam mit der erfolgreichen Entwicklung von E.
arloingi zu einem erneuten Ausscheidungs-Peak von E. ninakohlyakimovae. Daraus schlussfolgerten die Au-
toren die Gefahr, dass auch Infektionen mit scheinbar weniger pathogenen Spezies gravierende Folgen haben
können, da sie die Entwicklung sehr pathogener Arten begünstigen können, indem sie eine bereits ausgebildete
speziesspezifische Immunität abschwächen oder sogar ganz auslöschen können.
2.6 Epidemiologie
Da Eimeria spp. als ubiquitäre Parasiten auftreten, ist ihre Präsenz generell in jeder Ziegenhaltung als gege-
ben anzunehmen. Zu einer ausdrücklichen Einteilung in Stall- und Weideeimeriosen mit differenten Eimeria
spp., wie dies bei Rindern und Schafen vorgenommen werden kann, liegen bisher keine Daten vor. Gleichwohl
finden sich Hinweise auf haltungsbedingte Unterschiede. So sehen CHARTIER et al. (1992) die Stallhaltung
per se als begünstigend für die Entwicklung einer Eimerien-Infektion an. Von ihnen untersuchte Zicklein, die
wechselweise im Stall und auf der Weide aufgezogen wurden, schieden in Stallhaltung stets wesentlich hö-
here Oozystenzahlen der pathogenen Spezies E. ninakohlyakimovae aus als in Weidehaltung. Sie reagierten
wiederholt nach Aufstallung mit einem Anstieg der Oozystenausscheidung, welcher nach Weideaustrieb aus-
blieb. Dies erklärten die Autoren mit einer wesentlich niedrigeren Kontamination der Umwelt auf der Weide
im Vergleich zum Stall. Unter durchschnittlich guten Haltungsbedingungen sollen HORTON-SMITH (1958)
zufolge seltener Einzelinfektionen sondern typischerweise erst wiederholte Reinfektionen zu einer patenten Er-
krankung führen. Konsens besteht in jedem Falle darüber, dass jegliches kontaminierte Gelände, sei es im Stall
oder auf der Weide (einschließlich Heu solcher Weiden), sowie jede Kotverschmutzung von Futter, Wasser,
Einstreu, Wänden, Stalleinrichtungen, Haarkleid der Stallgefährten, Euter der Mütter etc., die für die Tiere zu-
gänglich sind und damit eine orale Aufnahme von Oozysten ermöglichen, vor allem für Jungtiere eine Gefahr
darstellen (HORTON-SMITH 1958; FOREYT 1987; TAYLOR 2002). Besonders dem Übertragungsweg über
kotverschmutztes Fell sollte nach Ansicht von HORTON-SMITH (1958) genügend Beachtung geschenkt wer-
den, bietet es doch mit der Wärme und Feuchte der Tiere besonders förderliche Bedingungen für Sporulation
und Überleben der Oozysten.
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Bei adulten Ziegen scheint nach dem Aufflammen und Abklingen von Eimeriosen im juvenilen Alter, ungeach-
tet einer Behandlung mit Antikokzidia, lebenslang eine intermittierende geringe Oozystenausscheidung zu per-
sistieren (DE WEES 1983; YVORE et al. 1985; YVORE et al. 1987; ASHRAF und NEPOTE 1990; TAYLOR
und CATCHPOLE 1994; TAYLOR 2002), auch wenn die Ausscheidungshöhe üblicherweise mit zunehmendem
Alter abnimmt. So sind Ziegenlämmer post natum fast unvermeidlich mit einer gewissen Oozysten-Last kon-
frontiert, insbesondere dann, wenn eine (zeitweise) gemeinsame Haltung mit ihren Müttern oder / und anderen
adulten oder älteren juvenilen Eimeria-Trägern erfolgt (HORTON-SMITH 1958; GREGORY und NORTON
1986; TAYLOR 2002). Diese sind gewöhnlich klinisch bis auf unzureichende Wachstumsraten und etwaige
vereinzelte milde unblutige Durchfälle unauffällig. Junge empfängliche Zicklein nehmen die wenigen aus-
geschiedenen Oozysten auf und multiplizieren den Erreger bereits in einem Lebenszyklus millionenfach und
steigern mit der nach ca. drei Wochen einsetzenden massiven Ausscheidung die Umgebungskontamination um
ein Vielfaches (HORTON-SMITH 1958; GREGORY und NORTON 1986; TAYLOR 2002). Bei entsprechen-
der Exposition kommt es bei empfänglichen Tieren zu bedrohlichen Infektionen mit schweren Erkrankungen
und Todesfällen (HORTON-SMITH 1958; GREGORY und NORTON 1986; TAYLOR 2002). Der Infektions-
druck wird deutlich verschärft, wenn ungünstige Haltungsbedingungen wie mangelhafte Hygiene (vor allem
Feuchtigkeit) oder / und Überbelegung herrschen (HORTON-SMITH 1958; DEB et al. 1982; DE WEES 1983;
FOREYT 1987; TAYLOR 2002; ABO-SHEHADA und ABO-FARIEHA 2003).
Obwohl post infectionem selten alle Tiere sichtbar erkranken, muss man bei der Eimeriose von einer Problema-
tik ausgehen, die die gesamte Herde oder Gruppe betrifft. In der Literatur werden zahlreiche prädisponierende
Faktoren genannt, denen gemeinsam ist, dass sie bei Ziegen Stress verursachen, der die Resistenz sinken lässt
(GREGORY und NORTON 1986). Die meisten Autoren führen vorrangig das Absetzen (DE WEES 1983;
CRAIG 1986; GREGORY und NORTON 1986; YVORE et al. 1987; FOREYT 1990; CHARTIER et al. 1992;
DE LA FUENTE et al. 1993; TAYLOR und CATCHPOLE 1994; JALILA et al. 1998) als wahrscheinlich gra-
vierendstes Ereignis im Leben einer juvenilen Ziege an, das üblicherweise mit Futterwechsel, Umstallen und
neuer Gruppenzusammensetzung einschließlich der Auseinandersetzungen um Rangordnungen verbunden ist,
so dass mehrere Stressoren zugleich auf die Tiere einwirken. Auch wenn sich die Zicklein bereits vor dem Ab-
setzen mit Eimeria spp. infiziert hatten und Oozysten ausscheiden, kommt es erst nach dem Absetzen zu einem
massiven Anstieg der Ausscheidung (DE LA FUENTE et al. 1993; JALILA et al. 1998). Das für Eimeriosen
charakteristische Auftreten klinischer Symptome zwei bis drei Wochen (entspricht der Dauer eines komplet-
ten Lebenszyklus) nach dem Absetzen, unterstreicht die Bedeutung dieses Ereignisses als Stress verursachen-
den Umstand. Geringes Milchangebot, Futterwechsel, Umstallen, Transport, belastendes Handling, ungünstige
Witterungsbedingungen (CRAIG 1986; GREGORY und NORTON 1986; FOREYT 1987; YVORE et al. 1987;
FOREYT 1990; CHARTIER et al. 1992; GITHIGIA et al. 1992b; TAYLOR und CATCHPOLE 1994; TAY-
LOR 2002) sind weitere stressauslösende Faktoren, die der Entwicklung eines Eimeriose-Geschehens dienlich
sein können. Ein geringes Milchangebot führt außerdem dazu, dass die Zicklein mehr Futter aus der Umgebung
aufnehmen und auf der Nahrungssuche verstärkt an Wänden, Stalleinrichtungen etc. lecken oder knabbern und
dadurch vermehrt Oozysten aufnehmen (TAYLOR und CATCHPOLE 1994; AGYEI et al. 2004).
Der Einfluss des Wetters oder der Jahreszeit wurde mehrfach untersucht, aber verschieden gedeutet. KOUDELA
und BOKOVA (1998), DE LA FUENTE und ALUNDA (1992), WIESENHÜTTER (1965), CHHABRA und
PANDEY (1991) und VERCRUYSSE (1982) fanden bei ihren Untersuchungen in verschiedenen Ländern und
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Klimaregionen keine jahreszeitlich oder klimatisch bedingten Unterschiede.
Raues, kaltes und feuchtes Wetter oder Regenzeiten in tropischen Regionen wurden wiederholt als förderlich
für Infektionen und Erkrankungen angeführt (KSHIRSAGAR 1980; MAJARO und DIPEOLU 1981; GREGO-
RY und NORTON 1986; FOREYT 1987; ASHRAF und NEPOTE 1990; WOJI et al. 1994; RUIZ et al. 2006;
BAKUNZI et al. 2010). Dagegen sinkt das Risiko bei sonnigem, trockenem Wetter und Trockenzeiten in tro-
pischen Regionen. Solche Witterungsumstände wirken sich nachteilig auf die Sporulation und das Überleben
der Oozysten aus und führen damit zu einer Reduktion infektiöser Stadien in der Umwelt (WIESENHÜTTER
1965; KSHIRSAGAR 1980; MAJARO und DIPEOLU 1981; FOREYT 1990; WOJI et al. 1994; AGYEI et al.
2004).
Gegenteiliges stellten RUIZ et al. (2006) indessen bei einer Studie in Spanien fest, die klimatische Einflüsse
auf Eimeria-Infektionen untersuchte. Auffallend war hier eine positive Korrelation zwischen Außentemperatur
und Ausscheidungs-Intensität. Die untersuchten Ziegen hatten die höchsten OpG-Zahlen im trockenen Som-
mer und die Autoren mutmaßten, dass dafür möglicherweise temperaturabhängige Sporulationsraten ursächlich
sind. Auch KUSILUKA et al. (1998) erfassten bei Zicklein in Tansania in der Trockenzeit signifikant höhere
OpG-Werte als in der Regenzeit, machten jedoch vor allem die Verknappung des Grases in den Trockenmona-
ten verantwortlich, die zu einem Anstieg der Oozystenzahlen pro Flächeneinheit führt. Ähnliches wurde von
VIHAN (1988), BALICKA-RAMISZ (1999) und HARPER und PENZHORN (1999) berichtet. ASHRAF und
NEPOTE (1990) stellten bei Untersuchungen zum Vorkommen wichtiger Parasiten bei Ziegen in Maryland,
USA fest, dass in den Sommermonaten zwar die Prävalenz von Eimeria spp. auf ein Minimum sank, die In-
fektionslevel (OpG) allerdings vergleichsweise hoch waren. Dagegen verhielten sich in einer Studie von WOJI
et al. (1994) im tropischen Nigeria Inzidenz und Infektionslevel gleichsinnig und sanken beide in der Trocken-
zeit.
Als eigentümlichen Einflussfaktor hebt AGYEI et al. (2004) die ziegentypischen ethologischen Besonderheiten
angesichts widriger Wetterlagen besonders hervor. Er beobachtete, dass Ziegen in Weidehaltung auf Grund ihrer
ausgeprägten Aversion gegen Regen dann nur das Allernötigste grasen und dementsprechend weniger Oozysten
aufnehmen, was zu einer Senkung des Infektions- und Erkrankungsrisikos führt. Die Ziegen zeigten so während
der eigentlich den Erreger begünstigenden Regenzeit dennoch eine verminderte Oozystenausscheidung.
KANYARI (1988a) zeigte, dass unterschiedliche Ziegenrassen offenbar unterschiedlich empfänglich und emp-
findlich sind, was in einer Vergleichsstudie mit zehn Ziegen zweier Rassen (Saanen und Anglo-Nubier) in dif-
ferenten Intensitäten der Parasitenvermehrung, Oozystenausscheidung und Wachstumsverzögerung zum Aus-
druck kam. Auch KANYARI (1988b), CHHABRA und PANDEY (1991), HARPER und PENZHORN (1999)
und KUSILUKA et al. (1998) berichten von rassebedingten Unterschieden in der Höhe der Oozystenausschei-
dung. Dabei schienen die in den jeweiligen Ländern indigenen Rassen widerstandsfähiger zu sein als einge-
führte Hochleistungsrassen, welche aber in aller Regel auch unter deutlich intensiveren Bedingungen gehalten
werden.
Zwischen Eimeriosen und Begleiterkrankungen können Wechselbeziehungen bestehen (DE WEES 1983; FO-
REYT 1990; DE LA FUENTE et al. 1993; KANYARI 1993). Bei Untersuchungen von Ziegen in Kenia
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(KANYARI 1993) zeigte sich eine positive Korrelation zwischen der Intensität des Helminthenbefalls und
der Intensität der Oozystenausscheidung und DE LA FUENTE et al. (1993) stellten fest, dass experimentell
mit Trichostrongyliden infizierte Ziegen zu chronischen Eimeria-Infektionen neigen.
2.7 Prophylaktische Maßnahmen zur Bekämpfung
Basierend auf den Kenntnissen zur Epidemiologie von Eimeriosen bieten sich zahlreiche prophylaktische Mög-
lichkeiten an, um zu verhindern, dass empfängliche Tiere große Oozystenzahlen aufnehmen können und schwe-
ren Infektionen und Erkrankungen ausgesetzt sind.
Um einer übermäßigen Kontamination der Umgebung entgegen zu wirken, sollten (ältere) Trägertiere nicht ge-
meinsam mit Jungtieren gehalten werden und Zicklein im besonders kritischen Alter von zwei bis sechs Wochen
müssen von Ausscheidungen (auch ihren eigenen) fern gehalten werden (HORTON-SMITH 1958; GREGORY
und NORTON 1986; TAYLOR 2002). Gute Stallhygiene bei vernünftiger Tierdichte, Kotbeseitigung in kur-
zen Abständen und gute Fütterungspraxis, so dass eine Kotverschmutzung des Futters und Wassers verhindert
wird, sind von entscheidender Bedeutung (DE WEES 1983; CRAIG 1986; GREGORY und NORTON 1986;
FOREYT 1987; FOREYT 1990; TAYLOR und CATCHPOLE 1994; JALILA et al. 1998; TAYLOR 2002).
Insbesondere die Art und Weise der Darreichung von Futter und Wasser wird von mehreren Autoren explizit
hervorgehoben, ist es doch bei Ziegen auf Grund ihrer explorativen und kletterfreudigen Natur etwas aufwändi-
ger, Futtertische, Tröge und Tränken so anzubringen und zu gestalten (z .B. Überdachung), dass die Tiere nicht
hineinkoten oder hineinsteigen können und über verschmutzte Klauen Oozysten eintragen (DE WEES 1983;
CRAIG 1986; FOREYT 1990; TAYLOR und CATCHPOLE 1994). Bei Weidehaltung ist regelmäßiger Wei-
dewechsel und das Meiden bekanntlich kontaminierter Weiden (vor allem für Jungtiere) sinnvoll (DE WEES
1983; TAYLOR und CATCHPOLE 1994). Da die Sporulationsphase einige Zeit in Anspruch nimmt, bleibt
nach HORTON-SMITH (1958) ein genügend großes Zeitfenster, in der kotkontaminiertes Material entfernt
werden kann, bevor die enthaltenen Oozysten Infektiosität erlangt haben.
Weiterhin können präventive Maßnahmen zur Zerstörung der exogenen Entwicklungs- und Dauerstadien vor,
während und nach der Sporulation ergriffen werden. Dafür scheinen physikalische Maßnahmen derzeit besser
als chemische geeignet zu sein (SCHNEIDER et al. 1972a; SCHNEIDER et al. 1972b; DÜRR 1974). Ge-
genüber Chemikalien ist die Resistenz von Kokzidienoozysten im Allgemeinen sehr hoch, die der ovinen und
caprinen Eimeria spp. zeigen sich in besonderem Maße unempfindlich (FOREYT 1990). Hier versagen sogar
Substanzen wie NaOH, Formalin und Phenol, die sich bei Eimeria spp. anderer Tierarten (Rind, Geflügel) als
wirksam erwiesen hatten (SCHNEIDER et al. 1973). Hitze und Austrocknung töten Oozysten, so dass in der
Ziegenhaltung ein besonderes Augenmerk auf trockene Bedingungen gelegt werden sollte (HORTON-SMITH
1958; WIESENHÜTTER 1965; SCHNEIDER et al. 1972a; SCHNEIDER et al. 1972b; CRAIG 1986; GREGO-
RY und NORTON 1986; FOREYT 1990). Unter Umständen kann auch direktes Sonnenlicht zur physikalischen
Desinfektion der Umgebung genutzt werden (SCHNEIDER et al. 1972b; CRAIG 1986).
2.8 Medikamentöse Bekämpfung 21
Um die Widerstandsfähigkeit der Tiere gegenüber Erkrankungen zu optimieren, ist auch die Reduktion von
Stress in der Tierhaltung und eine angemessene Ernährung zu empfehlen (DE WEES 1983; GREGORY und
NORTON 1986; FOREYT 1990; TAYLOR 2002).
2.8 Medikamentöse Bekämpfung
Eine sachgerechte Umsetzung der möglichen Management-Maßnahmen sollte in den meisten Fällen ausrei-
chend sein, um die Oozystenausscheidung auf ein Level zu reduzieren, das mit dem gewünschten Produktions-
optimum kompatibel ist. Niedrige OpG erfordern laut KUSILUKA et al. (1998) nicht per se ein chemopro-
phylaktisches bzw. -therapeutisches Eingreifen. Sollten jedoch die umgesetzten prophylaktischen Maßnahmen
oder die Kontrolle durch ein praktikables Management nicht ausreichend sein, um die Kokzidiose-Situation im
Bestand beherrschen zu können, ist eine darüber hinaus gehende gezielte medikamentöse Behandlung als Me-
taphylaxe angebracht (YVORE et al. 1981; YVORE et al. 1987; FOREYT 1990; TAYLOR und CATCHPOLE
1994). Diese ist dann möglichst schnell und bei allen Tieren einer gemeinsam gehaltenen Gruppe vorzunehmen
(YVORE et al. 1981; YVORE et al. 1987; TAYLOR 2002). Sind Risikoperioden (Absetzen, Futterwechsel,
Weideauftrieb, Aufstallen, Umgruppierung) für das wiederholte Auftreten klinischer Eimeriosen im Bestand
bekannt, empfehlen YVORE et al. (1981), YVORE et al. (1987), CHARTIER et al. (1991) und TAYLOR
(2002) die verlängerte Behandlung der empfänglichen Altersgruppen mit Antikokzidia während dieser Zeiträu-
me. Eine Behandlung gesunder Tiere außerhalb solcher Risiko-Perioden ist dagegen sinnlos (CHARTIER et al.
1991). Akut erkrankte Tiere mit ernsten Durchfällen und / oder Anzeichen von Dehydratation sind in Abhän-
gigkeit des Allgemeinzustandes begleitend mittels einer oralen oder intravenösen Rehydratation zu versorgen
(TAYLOR 2002).
Der einzige Wirkstoff mit einer begrenzten Wirksamkeit gegen Kokzidien, der in Deutschland für die Ziege
zugelassen ist, ist das Sulfadimidin aus der Gruppe der Sulfonamide. Ein erfolgreicher Einsatz diverser Sul-
fonamide wurde in der Vergangenheit beschrieben oder deren Einsatz empfohlen (CABARET 1976; PRASAD
1981; WILSON 1985; YVORE et al. 1986). Typisch für Wirkstoffe dieser Gruppe ist aber, dass der Effekt
nur während der Zeit ihrer Anwendung anhält und es nach Absetzen des Medikaments zu einem raschen Wir-
kungsabfall und einer Rückkehr der Oozystenausscheidung auf das ursprüngliche Niveau kommt (CABARET
1976).
Die Antikokzidia, die zur Zeit die beste Effektivität zeigen, sind die Triazinderivate. RUIZ et al. (2012) stellten
bei natürlich mit Eimerien infizierten Zicklein fest, dass schon bei einer Einmalgabe von 1 mg Diclazuril pro
kg Körpermasse (KM) im Alter von drei Wochen eine gute Wirksamkeit erzielt werden kann, die sich in ei-
ner reduzierten Oozystenausscheidung, verbesserten Wachstumsraten und einer milderen Klinik äußert. Auch
Toltrazuril wird von vielen Autoren als hoch effektiv für die Bekämpfung der Ziegenkokzidiose eingeschätzt
(FRANDSEN et al. 1992; SLOSARKOVA et al. 1998; BALICKA-RAMISZ 1999; ÖCAL et al. 2007; FARIS
et al. 2011; REHMANN et al. 2011). Eine Behandlung natürlich infizierter Ziegen mit Toltrazuril über drei Tage
in einer Dosierung von 25 mg/kg KM (FARIS et al. 2011) oder 15 mg/kg KM (REHMANN et al. 2011) stoppte
die initiale Oozystenausscheidung nach einem bzw. sieben Tagen. Eine effektive Behandlung klinischer Kok-
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zidiosen nach natürlicher Infektion mit 25 mg/kg KM Toltrazuril konnte auch nach nur zweitägiger Anwendung
gezeigt werden (ÖCAL et al. 2007). Nach ebenfalls zweitägiger Gabe von 10 mg/kg KM Toltrazuril (SLOSAR-
KOVA et al. 1998) wurden über drei Wochen signifikant weniger Oozysten ausgeschieden, allerdings kam es
nach fünf Wochen erneut zu einer massiven Ausscheidung. Bei BALICKA-RAMISZ (1999) zeigte sich Toltra-
zuril bereits bei einer Einmalgabe von 20 mg/kg KM effektiv, während das bei FRANDSEN (1992) nicht der
Fall war. Er setzte Toltrazuril bei natürlich infizierten Ziegen dagegen erfolgreich im Trinkwasser (mit 30 ppm
über 14 Tage) ein. Einschränkend ist jedoch anzumerken, dass diese Triazinone über keine Zulassung zur An-
wendung bei Ziegen verfügen und entsprechend umgewidmet werden müssen, wenn sie angewendet werden.
2.9 Diagnostik und Interpretation
Da die klinische Symptomatik der Eimeriose relativ unspezifisch ist und weitere differentialdiagnostisch ab-
zugrenzende Jungtiererkrankungen mit Durchfall, wie z. B. Erkrankungen durch Cryptosporidium spp., Esche-
richia coli, Clostridien, Rota- und Coronaviren ähnlich verlaufen können, kann auf Grund der Klinik nur von
einem Verdacht auf Eimeriose gesprochen werden. Eine gründliche Anamnese, auch des Bestandes, liefert un-
terstützende Fakten und kann charakteristische Risiko-Faktoren für Infektionen mit Eimeria spp. aufdecken.
Der koproskopische Nachweis von ausgeschiedenen Oozysten und deren Differenzierung untermauert die Ver-
dachtsdiagnose, aber erst eine gemeinsame Betrachtung und Interpretation von Anamnese, aktueller Klinik
und koproskopischer Ergebnisse erlaubt die zuverlässige Diagnose einer Eimeriose (GREGORY und NOR-
TON 1986; FOREYT 1987; FOREYT 1990; TAYLOR und CATCHPOLE 1994; TAYLOR 2002). Gegebe-
nenfalls im Rahmen postmortaler Untersuchungen festgestellte Eimeriose-typische pathologische Läsionen im
Darm können weitere Anhaltspunkte liefern (GREGORY und NORTON 1986; FOREYT 1987; TAYLOR und
CATCHPOLE 1994; TAYLOR 2002)
Zur qualitativen Koproskopie eignen sich Flotationsverfahren mit Flotationsmedien hoher Dichte von ca. 1,2
(z. B. NaCl oder ZnSO4), in denen sich die leichten Oozysten von Eimeria spp. an der Oberfläche anreichern
und qualitativ mikroskopisch nachweisen lassen. Allgemein üblich sind das einfache Flotations- und das kom-
binierte Flotations-Sedimentationsverfahren. Aufschlussreichere Informationen zur diagnostischen Bewertung
liefern Methoden der quantitativen Koproskopie, bei denen die Intensität der Oozystenausscheidung erfasst
werden kann (YVORE et al. 1987). Sehr häufig wird das modifizierte McMaster-Verfahren (EC 1995) an-
gewendet. Die erhaltenen Befunde werden in Oozysten pro Gramm Kot (OpG) ausgedrückt, bedürfen aber
unbedingt einer angemessenen Interpretation (YVORE et al. 1987).
Wichtig für das Abschätzen der Bedeutung eines vorliegenden Eimeriose-Geschehens ist eine Speziesdifferen-
zierung der gefundenen Oozysten, mindestens der prädominanten Spezies (HORTON-SMITH 1958; FOREYT
1990; TAYLOR und CATCHPOLE 1994; TAYLOR 2002). YVORE et al. (1987) empfehlen die Differenzie-
rung wenigstens der pathogensten Art E. ninakohlyakimovae und die Abschätzung ihres prozentualen Anteils
an der Gesamtausscheidung. GREGORY und NORTON (1986) weisen nachdrücklich auf die Gefahr hin, dass
durch hohe Oozystenzahlen nicht pathogener Arten in Kotproben leicht die hochpathogene Spezies E. ninakoh-
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lyakimovae übersehen werden kann, wenn deren Oozystenzahlen weniger beeindruckend sind. Kaum ein Autor
hält die Unterscheidung der verschiedenen Kokzidien-Arten für nicht praxisrelevant (WILSON 1985).
Eine Speziesidentifikation sollte bei Eimeria spp. der Säugetiere mit entsprechender Sorgfalt möglich sein,
wobei neben der gebräuchlichen Orientierung an morphologischen Kriterien unsporulierter und sporulierter
Oozysten auch deren Sporulationszeit, Präpatenz, befallener Darmabschnitt, Art der Erkrankung und Immu-
nogenität zu beachten sind (HORTON-SMITH 1958). Bei Eimeria spp. der Ziege dienen im Wesentlichen
morphologische Merkmale wie Größe und Form der Oozyste, Aufbau und Farbe der Wand, das Vorhandensein
charakteristischer Strukturen wie Polkappe, Mikropyle etc., Form und Lage der Sporozoiten zur Differenzie-
rung der Spezies. Vorzugsweise sollte die Differenzierung nach erfolgter Sporulation vorgenommen werden, da
sich die Oozysten mancher capriner Eimeria spp. sehr ähneln und erst im sporulierten Zustand unterscheidbar
werden.
Die parasitologische Diagnose ist unbedingt gemeinsam mit den klinischen Symptomen zu betrachten (FO-
REYT 1987; FOREYT 1990; TAYLOR und CATCHPOLE 1994). Grundsätzlich gilt zwar, dass bei einer hö-
heren Oozystenausscheidung auch eine stärkere Darmschädigung erwartet werden kann, jedoch ist dies nicht
zwingend und stark abhängig von den beteiligten Eimeria spp. (HORTON-SMITH 1958).
Einige Autoren weisen auf einen „Verdünnungseffekt“ der ausgeschiedenen Oozysten bei Durchfall hin (PRA-
SAD et al. 1981; VERCRUYSSE 1982; RUIZ et al. 2006). So erklärt sich, dass PRASAD et al. (1981) und
RUIZ et al. (2006) bei Fäzes in Pelletform höhere OpG ermitteln konnten. VERCRUYSSE (1982) empfiehlt, ei-
nen Korrekturfaktor in Abhängigkeit von der Kotkonsistenz anzuwenden (1 bei normalem Kot bis 3 bei Durch-
fall).
Zu beachten ist, dass trotz negativer Befunderhebung bei der koproskopischen Untersuchung dennoch eine In-
fektion mit Eimeria spp. vorliegen kann, da klinische Symptome (Durchfall) auch vor einer Oozystenausschei-
dung auftreten können, weil die Darmschädigung bereits während der Endphase der Präpatenz hervorgerufen
wird und auch während der Patenz die Oozysten-Ausscheidung stark variieren kann (TAYLOR und CATCHPO-
LE 1994; RUIZ et al. 2006). ABO-SHEHADA und ABO-FARIEHA (2003) stellten sogar im Verlauf desselben
Tages starke Schwankungen fest und empfahlen auf Grund ihrer Erkenntnisse, Kotproben abends zu nehmen.
Regelmäßig werden in Kotproben von Jungtieren höhere OpG ermittelt als in Proben adulter Tiere (WIESEN-
HÜTTER 1965; LLOYD und SOULSBY 1978; LIMA 1980; NORTON 1986; KANYARI 1988b; CHHABRA
und PANDEY 1991; DE LA FUNTE und ALUNDA 1992; KANYARI 1993; MUSHI et al. 1993; BORGSTEE-
DE und DERCKSEN 1996; JALILA et al. 1998; KOUDELA und BOKOVA 1998; KUSILUKA et al. 1998;
ZHAO et al. 2012), was als Zeichen noch nicht erfolgter Immunisierung gedeutet wird. Aber auch bei diesen
fast gesetzmäßigen Ergebnissen mahnte schon WIESENHÜTTER (1965) zur Vorsicht bei der Interpretation, da
dies allein mit der Körpergewichts-Ausscheidungsrelation erklärt werden kann (BOCH und WIESENHÜTTER
1963). Von großer praktischer Bedeutung bei der Diagnostik ist, dass nur die Koproskopie einer repräsentati-
ven Anzahl von Einzelkotproben verwertbare Aussagen bringt, da Sammelkotproben nicht das mittlere Verseu-
chungsniveau einer Gruppe widerspiegeln und unter Umständen ernsthafte Eimeriose-Geschehen verschleiern
können (YVORE et al. 1987).
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3.1 Versuchsziele
Mittels zweier Untersuchungen unter Feldbedingungen wurde untersucht, ob ein pro- bzw. metaphylaktischer
Einsatz von Produkten auf der Grundlage ätherischer Öle (EO) im Milchaustauscher (MAT) oder ein Einstreu-
pulver geeignet ist, um natürliche Eimeria-Infektionen bei Ziegenlämmern zu verhindern, zu verringern oder
zumindest deren klinische Folgen zu mindern. Des Weiteren wurden in den Beständen die aufgefundenen Ei-
meria-Oozysten differenziert und Daten zu den dort vorkommenden Eimeria-Spezies gesammelt.
Folgende Ziele der Versuche wurden festgelegt:
1. Untersuchungen zur Beeinflussbarkeit capriner Eimeria-Infektionen durch Zusatzstoffe auf der Grundla-
ge ätherischer Öle (EIMERICOX®, NEXT Enhance® 200) im MAT sowie Effekte durch die Verwendung
von Stalosan® F in der Einstreu
2. Erfassung des Artenspektrums capriner Eimeria-Spezies mittels Differenzierung anhand morphologi-
scher Merkmale
3.2 Versuchspräparate
EIMERICOX® (EO1) ist ein lösliches Pulver auf der Grundlage von Pflanzenextrakten, das nach Einmischung
in den Milchaustauscher zur oralen Aufnahme vorgesehen ist. Aus Gründen der Geheimhaltung der Rezeptur
wurde die Zusammensetzung durch den Hersteller im Detail nicht bekanntgegeben. Maßgebliche Inhaltsstoffe
sind Eukalyptusöl, Boldo-Extrakt und Bockshornkleesamen.
NEXT Enhance® 200 (EO2) ist ein Futtermittelzusatzstoff mit der Kombination der beiden ätherischen Öle
Carvacrol und Thymol im Verhältnis 1:1 zur Einmischung in den Milchaustauscher.
Bei Stalosan® F (STA) handelt es sich um ein hellrotes, schwer lösliches Pulver, dass durch Einstreuen zur
Desinfektion im Stall Verwendung findet. Auch hier war die exakte Zusammensetzung nicht in Erfahrung zu
bringen. Es sind Phosphatkomplexe, Kalzium-, Kupfer- und Eisensulfate, aktives Chlor, Pericaöl und Alumini-
umsilikat enthalten (DLG 2003).
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3.3 Versuchsaufbau
Vor Beginn der ersten Feldstudie wurde ein Protokoll zur Durchführung der Versuche erstellt, welches den Prin-
zipien der „Good Clinical Practice“ (EMEA 2000) folgte. Dieses Protokoll behielt für die zweite Feldstudie in
den wesentlichen Punkten der Durchführung seine Gültigkeit und wurde lediglich (vor Beginn der zweiten
Studie) an die veränderten Rahmenbedingungen des neuen Studienstandortes angepasst und der Zeitplan in
einzelnen Punkten modifiziert. Versuchsziele, Prüfkriterien und deren Untersuchungsmethoden und Dokumen-
tation sowie die Dokumentation von Nebenbefunden wurden unverändert beibehalten.
Die zwei Feldstudien wurden in den Jahren 2006 und 2007 in zwei verschiedenen Ziegenbetrieben (ein Betrieb
in Friesland/Niederlande, ein Betrieb in Thüringen/Deutschland) durchgeführt.
Mit der Feldstudie 1 in den Niederlanden (05/2006 bis 07/2006, 53 Studientage) sollten Daten über die Wirk-
samkeit einer Beimischung von EO1 im MAT Denkamilk Caprimel® (4 g EO1 pro kg Denkamilk Caprimel®)
auf eine natürliche Infektion mit Eimeria-Spezies bei Ziegenlämmern erhoben werden (Gruppe B1). Eine un-
behandelte Vergleichsgruppe (C1) wurde in einer Bucht gehalten, die zweimal pro Woche mit STA eingestreut
wurde; die unbehandelte Kontrollgruppe (A1) wurde auf üblicher Einstreu gehalten und ebenfalls nicht behan-
delt (Tabelle 3.1).
Tabelle 3.1: Gruppeneinteilung und Behandlungsplan Studie 1
Gruppe Behandlung Anwendung Häufigkeit n
A1 keine — — 15
B1 EO1 (EIMERICOX®) eingemischt in MAT Denkamilk
Caprimel® standard
kontinuierlich, ad libitum 15
C1 STA (Stalosan® F) eingebracht in die Einstreu 2 x wöchentlich (Montag
+ Freitag)
15
In der Feldstudie 2 in Deutschland (09/2007 bis 11/2007, 56 Studientage) wurde wiederum die Wirksamkeit
einer Beimischung von EO1 im MAT (4 g EO1 pro kg Denkamilk Caprimel®) auf eine natürliche Infektion mit
Eimeria-Spezies bei Ziegenlämmern untersucht (Gruppe B2). Gruppe C2 erhielt eine Beimischung von EO2
im MAT (125 g EO2 pro Tonne Denkamilk Caprimel®), Gruppe A2 diente als unbehandelte Kontrollgruppe
(Tabelle 3.2).
Tabelle 3.2: Gruppeneinteilung und Behandlungsplan Studie 2
Gruppe Behandlung Anwendung Häufigkeit n
A2 keine — — 15
B2 EO1 (EIMERICOX®) eingemischt in MAT Denkamilk
Caprimel®
kontinuierlich, ad libitum 15
C2 EO2 (NEXT Enhance®
200)
Eingemischt in MAT Denkamilk
Caprimel®
kontinuierlich, ad libitum 15
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Die Wirksamkeit wurde in beiden Studien anhand der Ausscheidung von Eimerien-Oozysten (Oozysten pro
Gramm Faezes, OpG), der Kotkonsistenz und der klinischen Symptomatik gemessen. Darüber hinaus wurden
die Tiere an mehreren Terminen gewogen, um mögliche Einflüsse auf die Gewichtsentwicklung erfassen zu
können.
3.4 Auswahl der Bestände
Vorrangiges Auswahlkriterium war die geeignete Betriebsgröße, die eine Bereitstellung einer ausreichenden
Anzahl (n≥ 45) annähernd gleich alter Zicklein als Studientiere gewährleisten konnte. Des Weiteren musste
vorberichtlich eine Kokzidiose-Problematik in den Ställen vorliegen.
3.4.1 Betrieb 1; Friesland, Niederlande; Sommer 2006
Standort
Der niederländische Betrieb 1 befindet sich zwischen zwei kleinen friesländischen Ortschaften in einer locker
bebauten Häuserzeile. Es ist ein reiner Aufzuchtbetrieb, der als Familienunternehmen geführt wird.
Im Laufe eines Jahres werden ca. 3000 weibliche Zicklein aus verschiedenen niederländischen Milchziegen-
betrieben angekauft, aufgezogen und zur späteren Milchproduktion an verschiedene Ziegenbetriebe weiterver-
kauft. Daneben wird auch die Aufzucht von ca. 100 bis 200 Zuchtböcken pro Jahr in diesem Betrieb realisiert.
Zur Unterbringung der Tiere dienen mehrere große Laufställe mit Wänden aus Ziegel und Dächern aus As-
best. Die Wärmeregulation bzw. Lüftung erfolgt über eine Trauf-First-Lüftung und das Öffnen und Schließen
der Tore an den Stirnseiten der Ställe. Innerhalb der Laufställe werden Abteile entsprechend Alter und Grup-
pengröße der Aufzuchttiere nach Bedarf eingerichtet. So werden die jüngeren Tiere (auch die Studientiere)
in variabel eingebauten Buchten, mit geschlossenen Wänden aus doppelseitig filmbeschichtetem Nadelsperr-
holz (Fahrzeug-Sperrholz-Platten) und einer Abdeckung der Buchten mit Bahnen aus Blech (während kühlerer
Perioden) gehalten. Die älteren Tiere halten sich in sehr geräumigen, mit Gittern abgetrennten Laufabteilen
auf.
Alle Tiere werden auf geschlossenem Betonboden mit Tiefstreu aus Stroh gehalten und es wird täglich frisches
Stroh eingestreut. Eine Entmistung und Reinigung mit einem Hochdruckgerät erfolgt immer erst nach dem
Ausstallen der letzten Tiere im Januar. Daran schließt sich ein Leerstand von ca. einem Monat an, bevor die
Lieferungen des neuen Jahrgangs eintreffen. Eine Desinfektion wird nicht durchführt.
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Das allgemeine Stallklima ist nach subjektivem Empfinden gut, Wärme und Feuchtigkeit sind angenehm. Le-
diglich während der extrem heißen Wetterperiode im Sommer 2006 war es auch im Stall unangenehm warm
und drückend.
Studientiere
Bei den Studientieren der Studie 1 handelte sich um Ziegen Capra hircus aegagrus der Rasse Holländische
Saanenziege. Sie stammten aus zwei verschiedenen holländischen Betrieben. Es waren ausschließlich weibliche
Tiere, die zur Aufzucht zu späteren Milchziegen in den Betrieb geliefert wurden.
Am Tag der Ankunft (Studientag (ST) 0 = Studienbeginn) waren die Zicklein mindestens einen und maximal
sechs Tage alt. Aus den ankommenden Tieren wurden 45 für die Studie ausgewählt und so in drei Gruppen
(respektive drei Buchten) aufgeteilt, dass das Durchschnittsgewicht in den drei Gruppen annähernd gleich war.
Weitere Tiere dieser Lieferung wurden aus betriebstechnischen Gründen gemeinsam mit den Studientieren in
den Buchten der drei Gruppen untergebracht ohne selbst zur Studie zu gehören, so dass eine Besatzdichte von
ca. 40 Tieren pro Bucht vorlag. Die anfängliche Aufteilung der Tiere auf die drei Buchten wurde bis ST 47
beibehalten, dann erfolgte aus betriebsinternen Gründen eine neuerliche Zusammenstellung der Gruppen nach
aktuellem Entwicklungszustand und Gesundheitsstatus.
Ausgewählt wurden nur Tiere, die einen akzeptablen allgemeinen Gesundheitsstatus und ein etwa altersgerech-
tes Gewicht zeigten. Keines der ausgewählten Tiere hatte eine vorangegangene Behandlung mit Antikokzidia
erhalten. Die Studientiere konnten anhand ihrer individuellen Ohrmarken-Nummern eindeutig identifiziert wer-
den.
Die Buchten hatten zu Beginn der Studie eine Fläche von je 6,25 m² und wurden am ST 14 in der Länge um
1 m erweitert, so dass den Tieren dann (bis ST 47) eine Fläche von je 8,75 m² zur Verfügung stand. Am ST
47 fanden ein vollständiger Umbau der Buchten und eine neue Gruppeneinteilung der Tiere statt. Tiere mit
mehr als 10 kg Körpergewicht (n = 33) wurden zu einer Gruppe zusammengefasst und in einem geräumigen
Laufabteil untergebracht, Tiere mit weniger als 10 kg oder mit Krankheitssymptomen (n = 6) verblieben als
zweite Gruppe in einer kleinen Bucht.
Vor Anlieferung wurden die Zicklein für ein bis sechs Tage mit ihren Müttern gehalten um Kolostrum auf-
zunehmen. Nach Anlieferung wurden sie über Automaten (Förster-Technik GmbH; Engen, Deutschland) ad
libitum mit dem MAT Caprimel® standard (Denkavit Nederland BV; Voorthuizen, Niederlande) versorgt. Ab
ST 14 wurden zusätzlich Grassilage und Lämmerpellets ad libitum angeboten. Zugang zu Wasser hatten die
Tiere ab einem Körpergewicht von 10 kg, also mit ca. fünf bis sechs Wochen Lebensalter. Ab dem Tag der
Umgruppierung (ST 47) war der MAT für alle Tiere ohne eine Beimischung.
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3.4.2 Betrieb 2; Thüringen, Deutschland; Herbst 2007
Standort
Bei dem deutschen Betrieb 2 handelt es sich um einen Milchziegenbetrieb mit einer Bestandsgröße von insge-
samt ca. 1400 Milchziegen zuzüglich Nachzucht. Er ist auf einer Anhöhe am Ortsrand einer kleinen thüringi-
schen Ortschaft gelegen, die Zufahrtsstraße endet im Betrieb.
Die Milchziegen und älteren Zicklein sind in mehreren verschieden großen Laufställen untergebracht. Für die
jüngeren Zicklein steht ein separater Lämmerstall mit mehreren voneinander getrennten Abteilen zur Verfü-
gung. Innerhalb dieser Abteile sind jeweils ein bis drei abgegrenzte Buchten eingerichtet, die Abgrenzungen
bestehen aus Absperrgittern oder Wänden aus Sperrholz / Holz. Die Wärmeregulation bzw. Lüftung erfolgt
über eine Zwangslüftung per Rieseldecke und Ventilatoren und bei erhöhtem Wärmebedarf über zusätzliche
Thermostrahler. Die Tiere werden auf geschlossenem Betonboden mit Tiefstreu aus Stroh gehalten. Frisches
Stroh wird nach Bedarf eingestreut. Entmistung, Reinigungs- und Desinfektionsmaßnahmen erfolgen immer
zwischen zwei Belegungen, kombiniert mit einem Leerstand von wenigen Tagen bis vier Wochen. Ergänzend
wird bei Bedarf auch während einer Belegung entmistet.
Das allgemeine Stallklima im Lämmerstall ist nach subjektivem Empfinden mäßig und zudem stark vom Au-
ßenklima abhängig, also je nach Wetter zufriedenstellend bis nicht zufriedenstellend, besonders problematisch
bei großer Wärme. Im Herbst 2007 war die Wärme im Stall in einigen Buchten zu hoch, oft war es auch feucht
und stickig, in anderen Buchten zu kühl, mit deutlich wahrnehmbarer Zugluft. In diesem Lämmerstall waren
auch die Studientiere untergebracht.
Studientiere
Als Studientiere der Studie 2 dienten Ziegen Capra hircus aegagrus der Rassen Weiße Deutsche Edelziege und
Bunte Deutsche Edelziege aus betriebseigener Nachzucht. Es wurden alle geeigneten neugeborenen Zicklein,
weiblichen und männlichen Geschlechts, einer möglichst kurzen Ablammperiode in die Studie aufgenommen,
bis eine Anzahl von 45 Studientieren erreicht war. Weibliche Tiere wurden für die spätere Milchproduktion im
eigenen Betrieb aufgezogen, die männlichen Tiere zum Verkauf gemästet.
Am Tag des Studienbeginns waren alle Studientiere mindestens drei und maximal zehn Tage alt. Die 45 Zick-
lein wurden nach Gewicht in drei Gruppen (respektive drei Buchten) à 15 Tiere randomisiert. Ausgewählt
wurden nur Tiere, die einen akzeptablen allgemeinen Gesundheitsstatus und ein etwa altersgerechtes Gewicht
zeigten. Keines der ausgewählten Tiere hatte eine vorangegangene Behandlung mit Antikokzidia erhalten. Die
Studientiere konnten anhand ihrer individuellen Ohrmarken-Nummern eindeutig identifiziert werden.
Die Buchten hatten eine Fläche von 8,25 m² pro 15 Tiere.
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Am ST 44 fand eine neuerliche Zusammenstellung der Gruppen statt, da ein Großteil der Tiere auf Grund
guter Gewichtszunahmen vom MAT abgesetzt werden konnte. So befanden sich dann in einer größeren Gruppe
22 absetzfähige, gesunde Jungtiere mit einem Gewicht von 10,8 bis 13,2 kg zum vorangegangenen Wiegen
(ST 35). Eine kleinere Gruppe umfasste elf überdurchschnittlich gut entwickelte, absetzfähige Jungtiere mit
einem Gewicht von > 13,2 kg und in einer weiteren Gruppe verblieben zehn unterdurchschnittlich entwickelte
Jungtiere mit einem Gewicht von < 10,8 kg, die zu diesem Zeitpunkt auf Grund des Körpergewichts und / oder
gesundheitlicher Probleme noch nicht absetzfähig waren.
Die Studientiere waren wie alle anderen Zicklein des Bestandes aufgrund laufender CAE-Sanierung des Betrie-
bes sofort post natum abgesetzt worden und erhielten drei bis vier Tage kommerzielles, künstliches Kolostrum
per Flaschenfütterung, anschließend wurden sie über Automaten (Förster-Technik GmbH; Engen, Deutschland)
ad libitum mit dem MAT Caprimel® standard (Denkavit Nederlands BV; Voorthuizen, Niederlande) versorgt.
Mit Studienbeginn standen den Zicklein zusätzlich Wasser und Lämmerpellets ad libitum zur Verfügung und
ab ST 19 wurde Heu ad libitum angeboten. Am ST 44 wurde der Großteil der Jungtiere (bis auf zehn Zicklein)
vom MAT abgesetzt, welcher ab diesem Zeitpunkt keine Beimischungen mehr enthielt.
3.5 Untersuchungsmethoden
Die Untersuchungsmethoden wurden vor Studienbeginn in einem Protokoll festgelegt und während der Studien
(falls nötig) an die vorliegenden Rahmenbedingungen und Möglichkeiten ihrer Realisierung angepasst. Erfolgte
Abweichungen vom Protokoll wurden als Änderungen protokolliert.
Vorrangig untersuchte Parameter waren die Ausscheidung von Eimeria-Oozysten (inklusive Speziesdifferenzie-
rung und Erfassung der OpG-Werte), die Kotkonsistenz und die Entwicklung der Körpergewichte. Ergänzend
wurden Befunde zum allgemeinen Gesundheitsstatus der Zicklein erhoben. Ein Teil der Kotproben wurde dif-
ferentialdiagnostisch auf weitere potenzielle Durchfall-Erreger (Cryptosporidium spp., Escherichia coli K99,
Clostridium perfringens, Giardia spp.) untersucht (siehe Kapitel 3.5.6 zur Differentialdiagnostik, Seite 33).
3.5.1 Gewinnung der Kotproben
Kotprobennahme zu koproskopischen Untersuchungen erfolgte drei mal wöchentlich, immer montags, mitt-
wochs und freitags. Abweichend davon wurden, unter Berücksichtigung des geringen Lebensalters der Zicklein
zu Beginn der Studien, während der ersten acht (Studie 1) bzw. 15 (Studie 2) Tage, verlängerte, wöchentliche
Probennahme-Intervalle gewählt, da eine Ausscheidung von Eimeria-Oozysten in diesem Zeitraum nicht zu
erwarten war. Insgesamt kamen pro Studie Daten von 21 Untersuchungszeitpunkten zur Auswertung.
Die Gewinnung der Kotproben gestaltete sich insbesondere zu Beginn der ersten Studie extrem schwierig,
da die Zicklein anfangs nur wenige Tage alt waren und sich nicht wie viele andere Jungtiere durch rektale
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Stimulation zum Kotabsatz animieren ließen, weder per Hand noch durch Wattestäbchen. Die Verwendung
von Kotsammelbeuteln, wie bei Schaflämmern erprobt, ist bei Zicklein angesichts ihrer entdeckungsfreudigen
Natur obsolet.
Auf Grund dieser Erfahrungen wurde in Studie 1 folgende Methode zur Gewinnung von Kotproben angewen-
det: Alle Zicklein wurden nach und nach zum Saufen einer möglichst großen MAT-Menge animiert und sofort
in kleine Einzelboxen gesetzt. Dort verblieben die Tiere für ein bis zwei Stunden, anschließend konnte zum
Teil bereits spontan abgesetzter Kot individuell abgesammelt werden. War dies nicht möglich, wurden die Tie-
re zurück in die Gruppe verbracht und erneut zum Saufen animiert, dabei jedoch kontinuierlich beobachtet,
bis es zu einem spontanen Kotabsatz kam. Mit fortschreitendem Wachstum der Zicklein und zunehmender
Rauhfutteraufnahme reduzierten sich die Schwierigkeiten der Kotprobennahme allmählich im Verlauf des Stu-
dienzeitraums.
Zu Beginn der zweiten Studie wurde bei der Probennahme eine ähnliche, aber deutlich weniger ausgeprägte
Problematik beobachtet. Hier wurde wesentlich früher feste Nahrung (Kraftfutter ab ST 0, Heu ab ST 19) zu-
gefüttert. Dies führte zu einer besseren Füllung des Verdauungskanals und folglich einem häufigeren spontanen
Kotabsatz, so dass die oben beschriebene Vorgehensweise nicht erforderlich war.
3.5.2 Beurteilung der Kotkonsistenz
Die Kotkonsistenz wurde während oder direkt nach der Probennahme erfasst und mit Scores gemäß Tabelle 3.3
bewertet:
Tabelle 3.3: Scores zur Bewertung der Kotkonsistenz
Score Beschreibung
1 normal
2 breiig
3 wässrig
4 schleimig, gelblich-grünlich, übelriechend (+ Gewebsfetzen)
5 blutig (+ Gewebsfetzen)
Die Ergebnisse der Bewertung wurden unverwischbar auf dem Untersuchungs-Handschuh notiert und anschlie-
ßend in Datenblätter übertragen.
3.5.3 Koproskopische Untersuchungen
Die koproskopischen Untersuchungen zum Befall der Studientiere mit Eimeria spp. umfassten die quantitative
Bestimmung der ausgeschiedenen Oozysten pro Gramm Kot (OpG) und die Speziesdifferenzierung auf der
Grundlage typischer morphologischer Merkmale der sporulierten Oozysten.
32 3 Tiere, Material und Methoden
Die direkt nach Kotabsatz oder rektal genommenen Kotproben wurden sofort nach Eintreffen im Labor für
die folgenden Untersuchungen auf Eimeria-Oozysten vorbereitet. Die mit der Post aus den Niederlanden ein-
treffenden Kotproben der Studie 1 wurden direkt zur Sporulation aufbereitet, die der Studie 2 zunächst mit
minimaler Kotmenge in einem einfachen Flotationsverfahren auf das Vorhandensein von Oozysten untersucht
und bei positivem Befund ebenfalls vollständig zur Sporulation aufbereitet.
Auf Grund der zuvor erwähnten Schwierigkeiten bei der Gewinnung der Kotproben (siehe Kapitel 3.5.1: Ge-
winnung der Kotproben), standen überwiegend nur sehr geringe Kotmengen zur Verfügung. Das machte es
notwendig, dass sowohl die quantitative Untersuchung zur Ermittlung der Oozysten pro Gramm Kot als auch
die qualitative Untersuchung mit Differenzierung der vorhandenen Eimeria-Spezies in einem Arbeitsgang er-
folgten, was voraussetzt, dass die Proben zuvor Gelegenheit zur Sporulation hatten, da eine sichere Speziesdif-
ferenzierung auf der Grundlage morphologischer Merkmale nur anhand versporter Oozysten möglich ist.
Quantitativ wurden alle Kotproben mit dem McMaster-Verfahren entsprechend der „Biotechnology Guidelines
on techniques in coccidiosis research COST 89/820, 1995“ (EC 1995) untersucht (siehe Anhangstabelle 1). Als
Flotationsmedium wurde gesättigte Natriumchlorid-Lösung (Dichte 1,18 g · cm−3) eingesetzt.
Die zu untersuchende Menge in Studie 1 wurde auf 0,3 g festgelegt. Alle Kotproben mit weniger als 0,3 g
wurden verworfen. Bei den Kotproben der Studie 2 stand bei jeder Probe mindestens 1 g Kot zur Verfügung, so
dass mit 1 g Kot in 15 ml Flotationsmedium bis 4 g Kot in 60 ml Flotationsmedium gearbeitet werden konnte.
Die Speziesdifferenzierung erfolgte synchron zur quantitativen Bestimmung der Oozystenausscheidung anhand
charakteristischer Unterscheidungsmerkmale in der mikroskopischen Morphologie der sporulierten Oozysten,
wie Vorhandensein von Mikropyle und / oder Polkappe, Oozystengröße und -form, Wandstärke und -färbung,
Form der Sporozysten und Lage der Sporozoiten, nach den in „Biotechnology Guidelines on techniques in
coccidiosis research COST 89/820, 1995“ (ECKERT et al. 1995) aufgeführten Beschreibungen und Zeichnun-
gen.
3.5.4 Wiegen
Ein individuelles Wiegen der Studientiere erfolgte in Studie 1 am ST 0 und ST 35 und in Studie 2 am ST 0, ST
14, ST 35 und ST 56.
3.5.5 Klinische Untersuchung
In beiden Studien fand eine tägliche Kontrolle des Allgemeinbefindens aller Studientiere statt, zeitweise in
Kooperation mit dem betriebseigenen Stallpersonal.
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Dies erfolgte an Tagen mit Kotprobennahme als Untersuchung, bei der neben der Dokumentation auffallender
Krankheitsanzeichen und deren Behandlungen im Freitext eine Beurteilung und Dokumentation allgemeiner
Parameter (Allgemeinbefinden, Verhalten, Haltung, Futteraufnahme, körperliche Verfassung, Entwicklungs-
zustand) durch Ankreuzen vorher festgelegter Ausprägungen in einer Checkliste vorgenommen wurde. Diese
festgelegten Ausprägungen der Parameter wurden später zur Auswertung in einen Scoring-Schlüssel überführt.
Dadurch sollten diese stark für Subjektivität anfälligen Befunde trotz fehlender Verblindung bestmöglich ob-
jektiviert werden.
An Tagen ohne Kotprobennahme erfolgte die Kontrolle des Allgemeinbefindens der Tiere lediglich als Regis-
trierung krankhafter Auffälligkeiten im Freitext. Dabei wurde besonderes Augenmerk auf Anzeichen klinischer
Kokzidiose, wie veränderte Kotkonsistenz, Kotverschmutzungen im Analbereich und Kümmern gelegt.
Alle im Freitext erhobenen Befunde dienten der orientierenden Bewertung möglicherweise auftretender Ge-
sundheitsprobleme der Studientiere und wurden keiner statistischen Auswertung unterzogen.
Für die Darstellung der Befunde der allgemeinen körperlichen Verfassung, des Entwicklungszustands und von
Begleiterkrankungen in Studie 1 wurde der Gesamtzeitraum zur besseren Übersicht in fünf Studienperioden
eingeteilt (Tabelle 3.4). Für die entsprechende Dokumentation in Studie 2 war eine solche Unterteilung auf
Grund der überschaubaren Befundlage nicht erforderlich.
Tabelle 3.4: Unterteilung der Perioden in Studie 1
Studienperiode 1 2 3 4 5
Studientage 0-8 9-23 24-35 36-48 49-53
3.5.6 Differentialdiagnostische Kotuntersuchungen
Kotproben mit einer Bewertung der Kotkonsistenz von 3, 4 oder 5 wurden nach der koproskopischen Unter-
suchung differentialdiagnostisch auf Cryptosporidium spp., Escherichia coli K99, Clostridium perfringens und
Giardia spp. untersucht.
Dies betraf nur Proben der Studie 2, da während der Studie 1 die Kotkonsistenz der Proben ausschließlich mit
1 oder 2 bewertet worden war.
Zusätzlich wurden die Kotproben aus der Studie 2 unabhängig von ihrer Kotkonsistenz im Rahmen eines brei-
teren Screenings auf Cryptosporidium spp. und Giardia spp. untersucht. Diesem Screening wurden alle, nach
Abschluss der vorangegangenen koprologischen und differentialdiagnostischen Untersuchungen noch vorhan-
denen Kotproben unterzogen, die bis zum ST 28 an allen Tagen mit Probennahme und fortfolgend im wöchent-
lichen Abstand (ST 35, ST 42, ST 49 und ST 56) gewonnen wurden.
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Oozysten von Cryptosporidium spp. wurden in einem Kotausstrich mittels Heine-Färbung (siehe Anhangstabel-
le 2) nachgewiesen und es wurde der kommerzielle Antigen-ELISA-Kit ProSpecT® Cryptosporidium (Remel,
Vertrieb über Sekisui Virotech GmbH, Rüsselsheim, Deutschland) eingesetzt.
Für Escherichia coli K99, und Clostridium perfringens wurden die kommerziellen ELISA-Kits BIO-X® E.
COLI F5 ELISA KIT (BIO K 069) und BIO-X® CLOSTRIDIUM PERFRINGENS ELISA KIT (BIO K 086)
(Bio-X Diagnostics; Jemelle, Belgien) verwendet.
Der Nachweis von Giardia spp. erfolgte durch den kommerziellen Antigen-ELISA-Kit ProSpecT® Giardia
(Remel, Vertrieb über Sekisui Virotech GmbH, Rüsselsheim, Deutschland).
3.6 Statistische Methoden
Die statistische Bearbeitung der vorliegenden Ergebnisse wurde mittels des Statistikprogramms SPSS for Win-
dows (Version 17.0, PASW Version 18 und IBM SPSS Version 20) realisiert.
Zur Prüfung der Daten auf Normalverteilung wurden der SHAPIRO-WILK-Test und der KOLMOGOROV-
SMIRNOV-Test durchgeführt.
Zum Test auf signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen bei den nicht normal verteilten Daten kamen
der KRUSKALL-WALLIS Test (bei drei Gruppen) und der U-Test nach MANN-WHITNEY für unabhängige
Stichproben (bei zwei Gruppen) zur Anwendung. Zum Test auf signifikante Unterschiede zwischen den Grup-
pen bei den (weitestgehend) normal verteilten Daten der Körpergewichte und Gewichtszunahmen wurde der
T-Test zum Vergleich von zwei Gruppen angewendet.
Die statistische Bearbeitung der Daten wurde separat für jeden einzelnen Untersuchungszeitpunkt und für ku-
mulierte Daten ausgeführt. Die Kumulation erfolgte individuell für jedes Studientier einerseits über den gesam-
ten Studienzeitraum und andererseits über den Zeitraum, ab dem mindestens 30 % der untersuchten Kotproben
in mindestens einer Gruppe positiv waren. Für Studie 1 gilt dieser Zeitraum ab ST 47 und für Studie 2 ab ST
26.
Zur statistischen Auswertung wurde eine Mindestanzahl von fünf Kotproben je Studientier bzw. je Studientag
als Einschlusskriterium festgelegt.
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4.1 Ergebnisse der Studie 1
4.1.1 Kotprobenumfang
Während der Studie 1 konnten zu 21 Untersuchungszeitpunkten insgesamt 484 individuelle Kotproben für pa-
rasitologische Untersuchungen und zur Beurteilung der Kotkonsistenz gewonnen werden, was einem Anteil
von 57,6 % am maximal geplanten Proben-Soll (das heißt je Zicklein eine Kotprobe zu jedem Untersuchungs-
zeitpunkt) entspricht. Davon stammten 148 Proben aus Gruppe A1, 174 aus Gruppe B1 und 162 aus Gruppe C1
und die prozentualen Anteile erfolgreicher Probennahme lagen in den einzelnen Gruppen bei 55,5 % in Grup-
pe A1 und je 58,5 % in den Gruppen B1 und C1 (Abbildung 4.1). Von einer Mehrheit der Studientiere konnten
wenigstens 50,0 % der geplanten Probenzahl je Einzeltier gewonnen werden. In Gruppe A1 lieferten acht, in
Gruppe B1 zehn und in Gruppe C1 neun Zicklein an elf bis 17 (52,4 bis 81,0 %) der 21 Untersuchungszeit-
punkte geeignete Kotproben. Bei je vier weiteren Zicklein je Gruppe war die Probennahme in 20,0 bis 47,6 %
der Fälle erfolgreich (fünf bis zehn Kotproben je Einzeltier). Sechs Studientiere (Gruppe A1: n = 3, Gruppe B1:
n = 1, Gruppe C1: n = 2) lieferten jeweils weniger als fünf Kotproben, da sie bereits vor Ablauf der dritten Stu-
dienwoche starben. Ergebnisse der statistischen Auswertungen von Studientagen, an denen pro analysierter
Gruppe weniger als fünf Kotproben untersucht werden konnten, bleiben in der Dokumentation unberücksich-
tigt. Dies betrifft in Gruppe A1 die Studientage 16, 25, 30 und 42, in Gruppe B1 die Studientage 9, 25 und 28
und in Gruppe C1 die Studientage 21, 23 und 32.
4.1.2 Oozystenausscheidung
Im Verlauf der Studie haben sich (ungeachtet der Gruppenzugehörigkeit) mindestens 20 der 45 Studientiere
(entsprechend 44,4 %) mit Eimeria spp. infiziert. In Gruppe A1 konnte bei elf Tieren (73,3 %), in Gruppe B1
bei vier (26,7 %) und in Gruppe C1 bei fünf Tieren (33,3 %) eine Oozystenausscheidung festgestellt werden.
Dabei standen (bis auf zwei Ausnahmen in Gruppe A1) stets mindestens zehn Kotproben je Einzeltier zur Dia-
gnostik zur Verfügung. Bezogen auf das Einzeltier wurden in maximal 60,0 % (sechs Proben, ein Zicklein) in
Gruppe C1 und 50,0 % (fünf Proben, ein Zicklein) in Gruppe A1, in Gruppe B1 dagegen bei maximal 20,0 %
(zwei Proben, ein Zicklein) der über den gesamten Studienzeitraum gewonnenen individuellen Kotproben Oo-
zysten von Eimeria spp. nachgewiesen (Tabelle 4.1).
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Abbildung 4.1: Anzahl der geplanten (Proben-Soll), untersuchten und Eimeria-positiven Kotproben in den
Gruppen A1, B1 und C1 (Studie 1)
Tabelle 4.1: Eimeria-positive / untersuchte Kotproben in den Gruppen A1, B1 und C1 (Studie 1)
Gruppe A1 (Kontrolle) Gruppe B1 (EO1) Gruppe C1 (STA)
Positive
Tiere (lfd.
Nr.)
Anzahl Proben:
positiv /
untersucht
Anteil
positiv
[%]
Anzahl Proben:
positiv /
untersucht
Anteil
positiv
[%]
Anzahl Proben:
positiv /
untersucht
Anteil
positiv
[%]
1 5 / 10 50 2 / 10 20 6 / 10 60
2 5 / 11 45,5 1 / 13 7,7 6 / 16 37,5
3 5 / 12 41,7 1 / 14 7,1 3 / 11 27,3
4 2 / 5 40 1 / 16 6,3 2 / 16 12,5
5 3 / 9 33,3 1 / 13 7,7
6 5 / 15 33,3
7 4 / 14 28,6
8 3 / 17 17,6
9 2 / 14 14,3
10 1 / 13 7,7
11 1 / 13 7,7
gesamt 36 / 148 24,5 5 / 174 2,9 18 / 162 11,1
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Eine Oozystenausscheidung konnte in insgesamt 59 Proben, entsprechend bei 12,2 % aller untersuchten Kotpro-
ben, festgestellt werden. Davon waren in Gruppe A1 36 Proben (24,5 %) positiv, während der Anteil positiver
Proben in den Gruppen B1 (fünf Proben; 2,9 %) und C1 (18 Proben; 11,1 %) deutlich geringer war (Tabelle
4.1 und Abbildung 4.1). Diese Ergebnisse schließen Daten aus wiederholter individueller Probennahme beim
Einzeltier im Verlauf der Studie mit ein.
Die ersten positiven Proben traten in allen Gruppen am ST 23 auf. Im weiteren Studienverlauf wurden positive
Proben bis zum ST 42 nur sporadisch festgestellt. Eine beständigere Oozystenausscheidung (in der Gruppe),
die bis zum Ende (ST 53) anhielt, begann in den Gruppen A1 und C1 am ST 44 und in Gruppe B1 am ST 51.
In Gruppe A1 wurde eine Oozystenausscheidung an zehn Tagen, in Gruppe B1 an fünf Tagen und in Gruppe C1
an acht Tagen gesehen. An Studientagen mit Oozystennachweis in mindestens einer Probe je Gruppe wurden in
Gruppe A1 ein bis acht Zicklein positiv befundet. Im Vergleich dazu waren je Untersuchungszeitpunkt die Pro-
ben eines Zickleins in Gruppe B1 und von höchstens vier Zicklein in Gruppe C1 positiv. Der maximale Anteil
positiver Kotproben (je Untersuchungszeitpunkt) betrug 85,7 % in Gruppe A1 (ST 47), 16,7 % in Gruppe B1
(ST 30) und 50,0 % in Gruppe C1 (ST 47) (Abbildung 4.2).
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Abbildung 4.2: Verlauf der Anteile Eimeria-positiver Kotproben (Maxima hervorgehoben) in den Grup-
pen A1, B1 und C1 (Studie 1)
Die insgesamt höhere Anzahl Eimeria-infizierter Studientiere der Gruppe A1 im Vergleich zu den behandelten
Tieren der Gruppen B1 und C1 war statistisch signifikant (P < 0,05). Auch in den statistischen Auswertungen
jedes einzelnen Untersuchungszeitpunktes stellten sich von ST 47 bis ST 52 einige der Differenzen in der Be-
fallsextensität mit Eimeria spp. im Gruppenvergleich als signifikant (P < 0,05) heraus. So erwies sich am ST
47, ST 49, ST 51 und ST 52 das häufigere Auftreten von Oozysten in Gruppe A1 verglichen mit Gruppe B1 als
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signifikant (P < 0,05) und am ST 50 wurden in Gruppe B1 signifikant (P < 0,05) weniger positive Proben gefun-
den als in Gruppe C1. Auch die Auswertung der über den gesamten Studienzeitraum bzw. die entscheidende
Studienphase ab ST 47 kumulierten Daten offenbarte eine signifikant (P < 0,05) höhere Prävalenz in Gruppe A1
verglichen mit Gruppe B1 für beide Zeiträume und verglichen mit Gruppe C1 für den gesamten Zeitraum.
Die über den gesamten Studienverlauf ermittelte Summe der OpG-Werte aller Eimeria spp. betrug in Gruppe A1
252 400 OpG und lag damit weit oberhalb der entsprechenden Werte der anderen Gruppen, deren kumulierte
Ausscheidungen mit 90 800 OpG in Gruppe B1 und 74 100 OpG in Gruppe C1 annähernd vergleichbar hoch
waren. Allerdings lieferten in Gruppe A1 36 Proben von elf infizierten Studientieren Oozysten, in Gruppe B1
fünf Proben von vier und in Gruppe C1 18 Proben von fünf infizierten Zicklein.
Da die überwiegende Mehrzahl aller Einzelkotproben (75,5 bis 97,1 % in den drei verschiedenen Gruppen)
keinen positiven Nachweis von Eimeria spp. erbrachte, war der Median der OpG-Werte in allen Gruppen null.
Analysiert man nur die im McMaster-Verfahren quantifizierten Proben mit einem OpG-Wert von mindestens 50
(Gruppe A1: n = 36, Gruppe B1: n = 5, Gruppe C1: n = 18), zeigte sich die Ausscheidungsintensität am höchsten
in Gruppe B1, während sie in den Gruppen A1 und C1 annähernd vergleichbar, aber deutlich niedriger als in
Gruppe B1 war. Der Median für die positiven Einzelkotproben betrug in Gruppe B1 6 900 OpG, in Gruppe A1
2 850 OpG und in Gruppe C1 1 875 OpG. Die Berechnung der arithmetischen Mittelwerte ergaben 18 160 OpG
in Gruppe B1, 7 011 OpG in Gruppe A1 und 4 117 OpG in Gruppe C1 (Tabelle 4.2).
Tabelle 4.2: Mittlere OpG-Werte in positiven Einzelkotproben (OpG ≥ 50) in den Gruppen A1, B1 und C1
(Studie 1)
Gruppenzugehörig-
keit
n Median
(OpG)
Standardabwei-
chung
Mittelwert
(OpG)
Standardfeh-
ler
Gruppe A1
(Kontrolle)
36 2 850 10 782,4 7 011 1 797,1
Gruppe B1 (EO1) 5 6 900 27 683,4 18 160 12 380,4
Gruppe C1 (STA) 18 1 875 4 623,9 4 117 1 089,9
Insgesamt 59 3 200 11 941 7 073 1 554,6
Die Ausscheidungsintensität in Gruppe B1 wurde maßgeblich durch eine Einzelkotprobe eines Zickleins am
ST 30 mit 67 000 OpG (Maximum in Gruppe B1) verursacht. Die anderen Ausscheidungs-Maxima in einer
Einzelkotprobe betrugen in Gruppe A1 49 300 OpG (ST 25) und 13 400 OpG in Gruppe C1 (ST 47).
Nach Kumulation der OpG-Werte aller im Studienverlauf gesammelten Einzelkotproben pro Einzeltier zeigte
sich die höchste Ausscheidungsintensität wiederum in Gruppe A1: Für diese Gruppe wurde ein Median der
kumulierten OpG-Werte von 10 600 OpG ermittelt, dagegen lag der Median in den beiden anderen Gruppen
auf Grund der geringen Anzahl infizierter Zicklein bei 0. Auch der kumulierte arithmetische Mittelwert war mit
16 827 OpG in Gruppe A1 am höchsten im Vergleich zu 6 053 OpG in Gruppe B1 und 4 940 OpG in Gruppe C1
(Tabelle 4.3 und Abbildung 4.3).
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Tabelle 4.3: OpG-Werte nach individueller Kumulation der wiederholten Probennahmen im Studienverlauf
in den Gruppen A1, B1 und C1 (Studie 1)
Gruppenzugehörig-
keit
n Median
(OpG)
Standardabwei-
chung
Mittelwert
(OpG)
Standardfeh-
ler
Gruppe A1
(Kontrolle)
15 10 600 18 541,8 16 827 4 787,5
Gruppe B1 (EO1) 15 0 17 267,7 6 053 4 458,5
Gruppe C1 (STA) 15 0 11 340,9 4 940 2 928,2
Insgesamt 45 0 16 570,3 9 273 2 470,1
Die höchsten Gesamt-Ausscheidungen beim Einzeltier betrugen 51 250 OpG in Gruppe A1, 67 000 OpG in
Gruppe B1 und 39 050 OpG in Gruppe C1 (Abbildung 4.3 und Tabelle 4.5).
Bei Betrachtung aller Einzelkotproben insgesamt zeigten die meisten (78,0 %) der Eimeria-positiven Proben
eine niedrige bis moderate Oozystenausscheidung (50 bis < 10 000 OpG), dagegen enthielten deutlich weniger
Proben hohe Oozystenzahlen oberhalb 10 000 OpG. Gruppenunterschiede konnten in diesem Punkt nicht fest-
gestellt werden: Die prozentualen Anteile der Kotproben mit niedrigen bis moderaten Oozystenzahlen lagen
in Gruppe A1 bei 75,0 %, in Gruppe B1 bei 80,0 % und in Gruppe C1 bei 83,3 %. Über 10 000 OpG wurden in
Gruppe A1 in neun (25,0 %) der 36 positiven Proben, in Gruppe B1 in einer (20,0 %) von fünf Proben und in
Gruppe C1 in drei (16,7 %) von 18 Proben ermittelt (Tabelle 4.4).
Tabelle 4.4: Verteilung der nach Ausscheidungsintensität klassierten positiven Einzelkotproben in den Grup-
pen A1, B1 und C1 (Studie 1)
Gruppe A1 (Kontrolle) Gruppe B1 (EO1) Gruppe C1 (STA)
n [%] n [%] n [%]
gesamt positiv 36 100 5 100 18 100
hoch (10 000 bis < 100 000 OpG) 9 25 1 20 3 16,7
moderat (1 000 bis < 10 000 OpG) 13 36,1 2 40 8 44,4
niedrig (50 bis < 1 000 OpG) 14 38,9 2 40 7 38,9
Betrachtet man die Summe der OpG je Einzeltier (individuelle Kumulation über den gesamten Studienzeit-
raum), ist festzustellen, dass eine Mehrheit von 65,0 % (13 Tiere) der 20 infizierten Zicklein insgesamt hohe
Oozystenzahlen ausschied. Weitere vier Tiere zeigten OpG-Werte im moderaten (1 000 bis < 10 000 OpG) und
drei im niedrigen Bereich (50 bis < 1 000 OpG). Auf eine Analyse möglicher Gruppenunterschiede wurde hier
angesichts des geringen Stichprobenumfangs verzichtet (Tabelle 4.5).
Eine Beschreibung der Verläufe der pro Untersuchungszeitpunkt innerhalb jeder Gruppe summierten OpG-
Werte während des Studienzeitraums in den drei Gruppen ist angesichts der großen Anzahl fehlender Werte
(Kotproben) nur eingeschränkt möglich (Abbildung 4.4).
In allen Gruppen konnte am ST 23 erstmals eine geringe Oozystenausscheidung in je einer Kotprobe festgestellt
werden. In Gruppe A1 folgte am ST 25 ein erster Peak von 49 300 OpG (eine Probe). Anschließend konnten in
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Abbildung 4.3: Intensität der Oozystenauscheidung in den Gruppen A1, B1 und C1 (Studie 1) nach indivi-
dueller Kumulation der wiederholten Probennahmen im Studienverlauf
Tabelle 4.5: Individuelle Ausscheidungs-Intensität (in absteigender Reihenfolge) nach individueller Ku-
mulation der wiederholten Probennahmen im Studienverlauf und individuelle Ausscheidungs-
Maxima in den Gruppen A1, B1 und C1 (Studie 1)
Gruppe A1 (Kontrolle) Gruppe B1 (EO1) Gruppe C1 (STA)
Positive Tiere (lfd. Nr.) OpG Summe / Max. OpG Summe / Max. OpG Summe / Max.
1 51 250 / 49 300 67 000 / 67 000 39 050 / 13 400
2 46 600 / 21 800 12 900 / 12 900 22 300 / 12 400
3 36 500 / 13 700 7 600 / 6 900 12 000 / 10 800
4 36 200 / 33 000 3 300 / 3 300 700 / 500
5 27 550 / 27 550 50 / 50
6 24 200 / 12 900
7 10 600 / 10 200
8 10 600 / 9 000
9 6 800 / 6 800
10 1 950 / 700
11 150 / 100
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Gruppe A1 außer am ST 35 (eine Kotprobe mit 3 200 OpG) bis einschließlich ST 42 keine Oozysten ermittelt
werden, wobei ST 30 und ST 42 nicht auswertbar sind, da zu diesen Untersuchungszeitpunkten jeweils we-
niger als fünf Kotproben zur Verfügung standen. Letzteres gilt für Gruppe B1 an ST 25 (keine Kotprobe) und
ST 28 (drei Proben). Am ST 30 gelang in Gruppe B1 ein erneuter Oozystennachweis von 67 000 OpG in einer
Kotprobe, was in dieser Gruppe das Ausscheidungs-Maximum darstellte. Danach wurden bis einschließlich ST
50 keine positiven Proben mehr gefunden. In Gruppe C1 konnten nach ST 23 bis einschließlich ST 42 keine
Oozysten nachgewiesen werden. Hier war ST 32 mangels ausreichender Kotproben nicht auswertbar. Im spä-
teren Studienverlauf folgte ab ST 44 bis zum Ende des Studienzeitraums in Gruppe A1 eine (in der Gruppe)
kontinuierliche Oozystenausscheidung mit moderaten bis hohen summierten OpG-Werten (2 500 bis 85 750
OpG) in mindestens zwei Proben je Untersuchungszeitpunkt. Es zeigten sich zwei Peaks der OpG-Summen je
Untersuchungszeitpunkt und zwar am ST 47 (85 750 OpG, Maximum in Gruppe A1) und ST 51 (56 400 OpG).
Auch in Gruppe C1 begann am ST 44 eine kontinuierliche Oozystenausscheidung bis zum Studienende mit
Peaks der summierten OpG-Werte am ST 47 (25 500 OpG, Maximum in Gruppe C1) und ST 50 (20 050 OpG).
Allerdings lieferten in Gruppe C1 weniger positive Kotproben Oozysten und somit bewegten sich die summier-
ten OpG-Werte insgesamt auf einem niedrigeren Niveau verglichen mit Gruppe A1. In Gruppe B1 konnten nur
an den letzten drei Studientagen (ST 51, ST 52 und ST 53) in je einer Kotprobe Eimeria spp. stark differenter
OpG-Werte gefunden werden. Die innerhalb jeder Gruppe je Untersuchungszeitpunkt summierten OpG-Werte
lagen in Gruppe A1 bis auf drei Ausnahmen (ST 30, ST 50 und ST 53) stets über denen der Gruppen B1 und
C1, wobei ST 30 (weniger als fünf Kotproben in Gruppe A1) nur bedingt bewertet werden kann (Abbildung
4.4).
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Abbildung 4.4: Verlauf der (pro Gruppe und Studientag) summierten OpG-Werte in den Gruppen A1, B1
und C1 (Studie 1)
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Die statistischen Auswertungen jedes einzelnen Untersuchungszeitpunktes zeigte signifikant (P < 0,05) höhere
OpG-Werte in Gruppe A1 verglichen mit Gruppe B1 am ST 47, ST 49, ST 51 und ST 52 sowie verglichen mit
Gruppe C1 am ST 52. Auch die Auswertung der kumulierten Daten ergab eine signifikant (P < 0,05) höhere
Oozystenausscheidung in Gruppe A1 als in den Gruppen B1 und C1 sowohl für den gesamten Studienzeitraum
als auch für den Zeitraum ab ST 47.
Zur Analyse der diagnostizierten Eimeria spp. standen Daten von insgesamt 59 mittels McMaster-Verfahren
differenzierte Einzelkotproben zur Verfügung, weshalb von einer umfassenden Auswertung abgesehen wur-
de.
Bei einer klaren Mehrheit von 90,0 % (18 Zicklein) der Oozysten ausscheidenden Studientiere handelte es
sich um eine Polyinfektion mit Eimeria spp. Lediglich bei zwei Zicklein (je eins in den Gruppen B1 und C1)
konnten in den Kotproben Oozysten nur einer Spezies festgestellt werden, allerdings lag nur je eine Probe
pro Tier zur Untersuchung vor. Bei allen Zicklein, von denen mindestens drei Proben differenziert werden
konnten (Gruppe A1: n = 5, Gruppe B1: n = 0, Gruppe C1: n = 3), wurden ausnahmslos häufiger mehrere Spezies
gefunden als nur eine. Die höchste Anzahl in einer Einzelkotprobe differenzierter Spezies war sechs in zwei
Proben eines Tieres aus Gruppe A1 am ST 50 und ST 51. In Gruppe B1 waren maximal fünf (eine Kotprobe
am ST 30) und in Gruppe C1 maximal drei Spezies (fünf Proben von drei Tieren) in einer individuellen Probe
nachzuweisen. Der weitaus größte Teil der infizierten Zicklein schied Oozysten von bis zu drei Spezies aus
(54,5 % in Gruppe A1, 75,0 % in Gruppe B1, 100,0 % in Gruppe C1).
Auch bei Betrachtung aller Einzelkotproben wurden in allen Gruppen vorwiegend Oozysten mehrerer Spezies
je Einzelkotprobe ermittelt. Kotproben mit nur einer Spezies traten in Gruppe A1 bei 25,0 %, in Gruppe B1 bei
40,0 % und in Gruppe C1 bei 27,8 % aller positiven Proben auf. Meist waren zwei (51,9 bis 66,7 %) oder drei
(22,2 bis 38,5 %) Spezies je Einzelkotprobe zu ermitteln, ungeachtet der Gruppenzuteilung der Studientiere.
Eine detaillierte Übersicht über die Verteilung der in Einzelkotproben differenzierten Spezies-Anzahlen in den
drei verschiedenen Gruppen gibt Tabelle 4.6.
Tabelle 4.6: Verteilung der Anzahl verschiedener Eimeria spp. in Einzelkotproben in den Gruppen A1, B1
und C1 (Studie 1)
Gruppe A1 (Kontrolle) Gruppe B1 (EO1) Gruppe C1 (STA)
Anzahl Spezies n [%] n [%] n [%]
1 9 25 2 40 5 27,8
2 14 38,9 2 40 8 44,4
3 6 16,7 0 0 5 27,8
4 4 11,1 0 0 0 0
5 1 2,8 1 20 0 0
6 2 5,6 0 0 0 0
gesamt 36 100 5 100 18 100
Die statistischen Auswertungen jedes einzelnen Untersuchungszeitpunktes ergaben, dass die unterschiedlichen
Eimeria spp. in Gruppe A1 verglichen mit Gruppe B1 am ST 47, ST 49, ST 51 und ST 52 sowie verglichen mit
Gruppe C1 am ST 52 signifikant (P < 0,05) zahlreicher auftraten. Auch die Auswertung der kumulierten Daten
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bestätigte eine signifikant (P < 0,05) höhere Spezies-Anzahl in Gruppe A1 als in den Gruppen B1 und C1 für
den gesamten Studienzeitraum sowie im Vergleich zu Gruppe B1 für den Zeitraum ab ST 47.
Folgende neun Spezies wurden nachgewiesen: Eimeria alijevi, Eimeria ninakohlyakimovae, Eimeria hirci, Ei-
meria arloingi, Eimeria jolchijevi, Eimeria christenseni, Eimeria apsheronica, Eimeria caprina und Eimeria
caprovina. In Gruppe A1 wurden alle neun Spezies verzeichnet, wohingegen in Proben der Gruppe B1 sieben
Spezies und in Proben der Gruppe C1 fünf Spezies diagnostiziert wurden. E. alijevi, E. ninakohlyakimovae,
E. hirci und E. arloingi wurden in allen Gruppen gefunden. Dazu tauchten E. jolchijevi in Gruppe C1 und E.
christenseni, E. caprina und E. caprovina in Gruppe B1 auf. Oozysten der Spezies E. apsheronica erschienen
nur in Proben der Gruppe A1.
Die ersten ausgeschiedenen Oozysten konnten den Spezies E. ninakohlyakimovae, E. hirci und E. arloingi
zugeordnet werden. Sie wurden erstmals am ST 23 festgestellt, und zwar E. ninakohlyakimovae in Gruppe A1,
E. hirci in Gruppe B1 und E. arloingi in allen drei Gruppen. Nachfolgend wurde am ST 25 E. alijevi zum ersten
Mal diagnostiziert (in Gruppe A1). Die Spezies, die zuletzt festgestellt wurden, waren E. apsheronica (erstmals
am ST 51 in Gruppe A1) und E. jolchijevi (erstmals am ST 44 in Gruppe A1). Alle Spezies wurden bis oder
nahezu bis zum Ende der Studie nachgewiesen. Im Allgemeinen wurde dieses Muster in allen drei Gruppen
gesehen. Allerdings waren in Gruppe B1 die ersten festgestellten Oozysten die der Spezies E. hirci und E.
arloingi (ST 23), während die Spezies, die zuletzt festgestellt wurden, E. alijevi und E. ninakohlyakimovae
waren (erstmals ST 51) (Tabelle 4.7).
Insgesamt waren die Studientiere am häufigsten mit der Spezies E. arloingi (16 Tiere an zehn Tagen), dann
mit E. ninakohlyakimovae (13 Tiere an neun Tagen) und E. hirci (zwölf Tiere an neun Tagen) infiziert. In den
untersuchten Proben am meisten prävalent waren Oozysten von E. ninakohlyakimovae (33 Proben, 55,9 %)
und E. arloingi (31 Proben, 52,5 %). Am seltensten nachgewiesen wurden die Spezies E. caprovina (bei drei
Tieren an drei Tagen in drei Proben, 5,1 %) und E. apsheronica (bei einem Tier an zwei Tagen in zwei Proben,
3,4 %). In den Gruppen variierten die Prävalenzen der Spezies: In Proben der Gruppe A1 war E. arloingi mit
63,9 % am häufigsten vertreten (23 Proben), während dies in Gruppe B1 auf E. hirci (60,0 %, drei Proben) und
in Gruppe C1 auf E. ninakohlyakimovae (72,2 %, 13 Proben) zutraf (Tabelle 4.7).
Die Spezies mit der höchsten Intensität der Oozystenausscheidung in einer Einzelkotprobe war E. alijevi mit
einem Maximum von 47 500 OpG (Gruppe A1), gefolgt von E. christenseni (Max=27 300 OpG, Gruppe A1)
und E. arloingi (Max=25 900 OpG, Gruppe B1). Diese Rangfolge galt genau so für Gruppe A1, indessen waren
in Gruppe B1 die Spezies mit den höchsten Intensitäten in einer Einzelkotprobe (in absteigender Reihenfolge)
E. christenseni, (27 100 OpG), E. arloingi (25 900 OpG) und E. hirci (12 900 OpG) und in Gruppe C1 E. alijevi
(7 800 OpG), E. ninakohlyakimovae (5 700 OpG) und E. hirci (3 200 OpG) (Tabelle 4.8).
Eine weitergehende Betrachtung möglicher Gruppenunterschiede hinsichtlich einzelner Eimeria spp. war auf
Grund der geringen Stichprobengrößen vor allem in den Gruppen B1 und C1 nicht durchführbar.
Die Häufigkeit der Oozystenausscheidung und die Höhe der ermittelten OpG-Werte wurden für jede Spezies
separat hinsichtlich gruppenbedingter Unterschiede statistisch analysiert. Am ST 47 und ST 49 trat E. arloingi
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Tabelle 4.7: Zeitperiode und Häufigkeit des Auftretens der nachgewiesenen Eimeria spp. in den Gruppen A1,
B1 und C1 (Studie 1)
Zeitperiode des Auftretens: erster Nachweis / letzter Nachweis (Studientag)
Eimeria spp. Gruppe A1 (Kontrolle) Gruppe B1 (EO1) Gruppe C1 (STA)
E.alijevi 25 / 51 51 / 51 44 / 53
E.ninakohlyakimovae 23 / 53 51 / 52 44 / 53
E.hirci 44 / 53 23 / 53 47 / 51
E.arloingi 23 / 53 23 / 28 23 / 53
E.jolchijevi 44 / 49 - 49 / 49
E.christenseni 44 / 53 28 / 28 -
E.apsheronica 51 / 52 - -
E.caprina 35 / 52 28 / 28 -
E.caprovina 35 / 50 28 / 28 -
Häufigkeit des Auftretens: positive Proben / infizierte Tiere / Studientage (Anzahl)
Eimeria spp. Gruppe A1 (Kontrolle) Gruppe B1 (EO1) Gruppe C1 (STA)
E.alijevi 6 / 5 / 4 1 / 1 / 1 12 / 3 / 7
E.ninakohlyakimovae 18 / 8 / 8 2 / 1 / 2 13 / 4 / 7
E.hirci 12 / 7 / 5 3 / 3 / 3 4 / 2 / 4
E.arloingi 23 / 10 / 9 2 / 2 / 2 6 / 4 / 6
E.jolchijevi 4 / 4 / 3 - 1 / 1 / 1
E.christenseni 16 / 8 / 7 1 / 1 / 1 -
E.apsheronica 2 / 1 / 2 - -
E.caprina 5 / 3 / 3 1 / 1 / 1 -
E.caprovina 2 / 2 / 2 1 / 1 / 1 -
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Tabelle 4.8: Intensität der Oozystenausscheidung der nachgewiesenen Eimeria spp. in Einzelkotproben in
den Gruppen A1, B1 und C1 (Studie 1)
Intensität der Oozystenausscheidung: Nachweis von > 10 000 OpG:
Minimum / Maximum (OpG) Proben / Tiere (Anzahl)
Eimeria spp. Gruppe A1
(Kontrolle)
Gruppe B1
(EO1)
Gruppe C1
(STA)
Gruppe A1
(Kontrolle)
Gruppe B1
(EO1)
Gruppe C1
(STA)
E.alijevi 200 / 47 500 1 600 /
1 600
100 / 7 800 1 / 1 0 0
E.ninakohl-
yakimovae
50 / 12 900 700 / 5 300 100 / 5 700 1 / 1 0 0
E.hirci 150 / 3 800 500 /
12 900
300 / 3 200 0 1 / 1 0
E.arloingi 50 / 16 250 2 800 /
25 900
50 / 900 1 / 1 1 / 1 0
E.jolchijevi 50 / 1 000 - 900 / 900 0 - 0
E.christenseni 100 / 27 300 27 100 /
27 100
- 4 / 4 1 / 1 -
E.apsheronica 100 / 800 - - 0 - -
E.caprina 50 / 2 100 6 500 /
6 500
- 0 0 -
E.caprovina 100 / 700 3 900 /
3 900
- 0 0 -
in Gruppe A1 häufiger und mit höheren OpG-Werten auf als in Gruppe B1. Am ST 51 war E. ninakohlyaki-
movae in Gruppe A1 häufiger und die Ausscheidungsintensität höher verglichen mit beiden anderen Gruppen.
Bei der Auswertung der über den gesamten Studienzeitraum bzw. den Zeitraum ab ST 47 kumulierten Daten
zeigten sich signifikante (P < 0,05) Unterschiede zwischen den Gruppen A1 und B1 für die Spezies E. ninakoh-
lyakimovae, E. arloingi und E. christenseni und zwischen den Gruppen A1 und C1 für die Spezies E. hirci (nur
für den gesamten Zeitraum), E. arloingi und E. christenseni. Dabei waren in allen Fällen sowohl die Häufigkeit
der Ausscheidung als auch die OpG-Werte in Gruppe A1 höher als in den Vergleichsgruppen. Zwischen den
Gruppen B1 und C1 konnten keine statistisch signifikanten Unterschiede hinsichtlich der einzelnen Eimeria
spp. ermittelt werden (P > 0,05).
4.1.3 Kotkonsistenz
Im Verlauf der ersten Studie konnte zu keinem Zeitpunkt eine klinisch manifeste Kokzidiose mit Diarrhoe
beobachtet werden. Die gesammelten Kotproben waren während des gesamten Studienzeitraums ausschließlich
von normaler oder breiiger Konsistenz (Scores 1 und 2). In keinem Fall konnte von Diarrhoe (ab Score 3)
gesprochen werden. Kotproben des Score 2 wurden mit wechselnder Häufigkeit nur bis zum ST 47 gesehen
(abgesehen von einer Probe des Score 2 am ST 52).
Bei allen Studientieren, die das Einschlusskriterium von mindestens fünf untersuchten Kotproben erfüllten,
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wurden mindestens 50,0 % der Proben mit Score 1 („normal“) bewertet. In Gruppe A1 waren bei allen Tieren
mindestens 75,0 % der untersuchten Proben von normaler Konsistenz, was in Gruppe B1 auf sechs (42,9 %)
und in Gruppe auf fünf (38,5 %) der bewerteten Zicklein zutraf. Von allen genommenen Kotproben wurden
insgesamt 357 als „normal“ und 127 als „breiig“ beurteilt. Die prozentualen Anteile lassen in allen Gruppen eine
klare Überzahl der Kotproben normaler Konsistenz erkennen. In den Gruppen B1 und C1 sind die jeweiligen
Anteile fast identisch (Score 1: 69,0 % in Gruppe B1 und 69,1 % in Gruppe C1; Score 2: 31,0 % in Gruppe B1
und 30,9 % in Gruppe C1). In Gruppe A1 dominierte der Anteil von Kotproben normaler Konsistenz mit 84,5 %
besonders deutlich (Tabelle 4.9).
Tabelle 4.9: Kotkonsistenz der Einzelkotproben in den Gruppen A1, B1 und C1 (Studie 1)
Gruppe A1 (Kontrolle) Gruppe B1 (EO1) Gruppe C1 (STA)
Scores n [%] n [%] n [%]
1 125 84,5 120 69 112 69,1
2 23 15,5 54 31 50 30,9
Kotproben des Score 2 wurden in Gruppe A1 an sieben Tagen und in den Gruppen B1 und C1 an 15 Tagen
festgestellt. Die Anzahl der Tage, an denen Score 2 mindestens so häufig wie Score 1 beobachtet wurde, betrug
zwei Tage (ST 1 und ST 9) in Gruppe A1, sieben Tage (ST 1 und ST 14 bis ST 23) in Gruppe B1 und neun Tage
(ST 1, ST 9 und ST 21 bis ST 32) in Gruppe C1.
Statistisch signifikante (P < 0,05) Unterschiede zeigten sich zwischen den Gruppen A1 und B1 am ST 14, ST 21
und ST 23 (Score 1 in Gruppe A1 signifikant (P < 0,05) häufiger als in Gruppe B1), zwischen den Gruppen A1
und C1 am ST 28 (Score 1 in Gruppe A1 signifikant (P < 0,05) häufiger als in Gruppe C1) und zwischen den
Gruppen B1 und C1 am ST 18 und ST 42 (Score 2 in Gruppe B1 signifikant (P < 0,05) häufiger als in Gruppe C1.
Ein Zusammenhang zwischen Kotkonsistenz und Oozystenausscheidung konnte nicht festgestellt werden.
Da es sich in allen Fällen nicht um klinisch relevante Befunde im Sinne einer Diarrhoe handelte, wurde von
einer umfassenderen Auswertung der beobachteten Kotkonsistenzen abgesehen.
4.1.4 Zunahme des Körpergewichts
Die arithmetischen Mittel der Körpergewichte am ST 0 waren mit ca. 3,8 kg in den drei verschiedenen Gruppen
nahezu identisch, bei Standardabweichungen von 0,43 (Gruppe A1), 0,70 (Gruppe B1) und 0,81 (Gruppe C1).
Die individuellen Körpergewichte schwankten in Gruppe A1 von 3,2 bis 4,8 kg, in Gruppe B1 von 3,0 bis 5,0 kg
und in Gruppe C1 von 3,0 bis 5,7 kg (Tabelle 4.10).
Das Durchschnittsgewicht am ST 35 war in Gruppe B1 mit 9,33 kg etwas höher als in den Gruppen A1 mit
8,11 kg und C1 mit 8,42 kg, bei Standardabweichungen von 1,83 (Gruppe A1), 2,08 (Gruppe B1) und 2,27
(Gruppe C1). Auch das höchste individuelle Körpergewicht je Gruppe von 13,0 kg (am ST 35) und die höchste
individuelle relative Zunahme wurden bei Zicklein der Gruppe B1 vermerkt (Tabelle 4.10).
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Tabelle 4.10: Gewichtsentwicklung in den Gruppen A1, B1 und C1 (Studie 1)
Gruppe A1 (Kontrolle) Gruppe B1 (EO1) Gruppe C1 (STA)
Studientag Körpergewicht [kg]
arithmetisches Mittel 0 3,77 3,81 3,86
35 8,11 9,33 8,42
Standardabweichung 0 0,43 0,70 0,81
35 1,83 2,08 2,27
Maximum 0 4,8 5,0 5,7
35 12,0 13,0 12,8
Minimum 0 3,2 3,0 3,0
35 6,0 6,0 5,9
Zunahme (absolut [kg] / relativ [%])
arithmetisches Mittel 0-35 4,33 / 114,88 5,58 / 151,05 4,55 / 120,02
Standardabweichung 0-35 1,66 / 41,69 1,71 / 49,49 1,95 / 54,47
Maximum 0-35 8,10 / 207,69 8,10 / 250,00 7,20 / 232,26
Minimum 0-35 2,30 / 62,16 2,90 / 80,56 2,10 / 42,86
Die absoluten mittleren Gewichtszunahmen über den gesamten Studienzeitraum betrugen 4,33 kg in Grup-
pe A1, 5,58 kg in Gruppe B1 und 4,55 kg in Gruppe C1, was bezogen auf die Durchschnittsgewichte am ST
0 prozentualen Zunahmen von 114,88 % in Gruppe A1, 151,05 % in Gruppe B1 und 120,02 % in Gruppe C1
entspricht (Tabelle 4.10).
Obgleich bei Betrachtung der Entwicklung der Körpergewichte augenfällige Gruppenunterschiede beobachtet
werden konnten, so erwiesen sich diese in allen ausgeführten statistischen Tests ohne Ausnahme als nicht
signifikant (P > 0,05).
4.1.5 Allgemeine körperliche Verfassung und Entwicklungszustand
Im Folgenden werden die beobachteten Befunde zur körperlichen Verfassung und Entwicklung sowie zu
Begleiterkrankungen der Zicklein in unterteilten Zeiträumen von fünf Studienperioden dargestellt (siehe Kapi-
tel 3: Tiere, Material und Methoden, Tabelle 3.4). Hinsichtlich körperlicher Verfassung und Entwicklungszu-
stand zeigten die Gruppen Unterschiede im Verlauf der Studie. Insbesondere fiel ein häufiges Auftreten über-
durchschnittlicher Ausprägungen der körperlichen Verfassung („dick“) und des Entwicklungszustands („exzel-
lent“) bei Zicklein der Gruppe B1 gegenüber denen der Gruppen A1 und C1 auf (Tabelle 4.11).
Zu Beginn des Studienzeitraums zeigten drei Zicklein in Gruppe A1 und je sieben Zicklein in den Gruppen B1
und C1 eine dürftige körperliche Verfassung, und diese Beeinträchtigung hielt bei je einem Tier in jeder Gruppe
bis oder nahezu bis zum Ende (ST 53) an. In Gruppe C1 zeigten während der Studienperiode 2 zwei weitere
Tiere eine mangelhafte Kondition. Während der Studienperiode 5 waren schließlich fünf Zicklein der Grup-
pe A1 und acht Zicklein der Gruppe C1 in dürftiger körperlicher Verfassung, während alle Gruppe B1-Zicklein
mindestens durchschnittlich entwickelt erschienen.
48 4 Ergebnisse
Tabelle 4.11: Körperliche Verfassung und Entwicklungszustand in den Gruppen A1, B1 und C1 (Studie 1)
Körperliche Verfassung
Gruppe A1 (Kontrolle) Gruppe B1 (EO1) Gruppe C1 (STA)
Ausprägung n [%] n [%] n [%]
dick 5 1,5 24 7,3 14 4,2
normal 219 66,4 232 70,3 215 65,2
dünn 16 4,8 10 3 15 4,5
abgemagert 3 0,9 1 0,3 7 2,1
Entwicklungszustand
Gruppe A1 (Kontrolle) Gruppe B1 (EO1) Gruppe C1 (STA)
Ausprägung n [%] n [%] n [%]
exzellent 32 9,7 112 33,9 56 17
normal 198 60 152 46,1 165 50
mäßig 13 3,9 3 0,9 28 8,5
kümmerlich 0 0 0 0 2 0,6
Ein Zicklein in Gruppe A1, zwei Zicklein in Gruppe B1 und vier Zicklein in Gruppe C1 zeigten zu Beginn des
Studienzeitraums eine auffallend gute körperliche Verfassung. In Gruppe A1 wiesen vier andere Zicklein über
längere Zeiträume oder wiederholt eine exzellente Kondition auf, und dies setzte sich bei drei Zicklein bis zum
Studienende fort. Gleichermaßen behielten in Gruppe C1 zwei der anfänglich vier Zicklein einen exzellenten
Gesundheitszustand in Periode 5 bis zum Ende der Studie (ST 53). Die beste Entwicklung wurde insgesamt
bei den Zicklein der Gruppe B1 beobachtet. Zusätzlich zu den anfangs zwei Zicklein in exzellenter Kondition
begannen ab Periode 2 zahlreiche weitere sich überdurchschnittlich gut zu entwickeln, bis schließlich am Ende
der Studie (ST 53) zwölf von 14 Zicklein dieser Gruppe in exzellenter Kondition erschienen.
Der augenscheinlich bessere Entwicklungszustand der Studientiere in Gruppe B1 verglichen mit den Zicklein
der Gruppe A1 stellte sich am ST 16 und ab dem ST 32 bis zum Studienende sowie verglichen mit den Zicklein
der Gruppe C1 ab dem ST 49 bis zum Studienende als statistisch signifikant (P < 0,05) heraus. Darüber hinaus
war die körperliche Kondition der Zicklein in Gruppe B1 am ST 16 besser als in Gruppe A1 und am ST 49
besser als in Gruppe C1. Auch nach Kumulation der Daten zeigte sich ein signifikant (P < 0,05) besserer Ent-
wicklungszustand der Zicklein in Gruppe B1 gegenüber denen in den Gruppen A1 und C1 für den Zeitraum ab
ST 47.
4.1.6 Begleiterkrankungen
Begleiterkrankungen, Krankheitssymptome oder Abweichungen von „normal” wurden während der Studie in
allen drei Gruppen beobachtet. In den überwiegenden Fällen anderweitig erkrankter Studientiere traten zu ei-
nem Untersuchungszeitpunkt Symptome nur einer Begleiterkrankung auf. Ein zeitgleiches Vorhandensein von
zwei oder drei Begleiterkrankungen war dagegen seltener zu beobachten (Tabelle 4.12).
Folgende Beobachtungen (Symptome) wurden dokumentiert:
4.1 Ergebnisse der Studie 1 49
• Verdauungsstörungen (perianale Kotverschmutzung, Durchfall, Tympanie, Tenesmus)
• Respiratorische Erkrankungen (Nasenausfluss, erhöhte Atemfrequenz, Husten)
• Nabelentzündung
• Lahmheit
• Erkrankungen des ZNS (Torticollis, Meningitis)
• Ecthyma contagiosum (Dermatitis pustulosa)
• Augenerkrankungen (Augenausfluss, Konjunktivitis, Blepharospasmus, Blindheit)
• Traumata, Unfälle
Tabelle 4.12: Auftreten zeitgleich beobachteter Begleiterkrankungen in den Gruppen A1, B1 und C1 (Studie
1)
Anzahl Gruppe A1 (Kontrolle) Gruppe B1 (EO1) Gruppe C1 (STA)
1 39 44 2
2 6 11 1
3 2 8 4
In Periode 1 wurden in jeder Gruppe zwischen zwei und sieben Zicklein mit Symptomen von Verdauungsstö-
rungen und drei bis vier Zicklein mit Symptomen respiratorischer Erkrankungen beobachtet. Drei Zicklein in
Gruppe B1 zeigten diese Befunde in Kombination. Die Verdauungssymptome dauerten während der Periode 2
in Gruppe B1 bei zwei Zicklein an und erschienen in Periode 5 erneut bei fünf Zicklein in Gruppe C1. Respi-
ratorische Symptome herrschten in Gruppe A1 in Periode 2 vor. Vom ST 13 bis ST 17 zeigten die Studientiere
zunehmend Symptome von Pneumonie, so dass der gesamten Gruppe A1 eine antibiotische Behandlung ver-
abreicht wurde. Dennoch starben drei Zicklein in Gruppe A1 infolge respiratorischer Erkrankung zwischen ST
15 und ST 19. Am ST 23 wurde eine zweite antibiotische Behandlung aller Gruppen durchgeführt, um die
um sich greifende Pneumonie zu beherrschen. In Periode 5 erschienen wiederum bei vier bis sechs Zicklein
je Gruppe leichte respiratorische Symptome (Nasenausfluss). Nabelentzündung, Lahmheit und Traumata tra-
ten nur sporadisch bei einzelnen Studientieren in jeder Gruppe auf. Meningitis wurde in Periode 2 bei zwei
Zicklein in Gruppe B1 gesehen (ein letaler Ausgang) und bei drei Zicklein in Gruppe C1 (zwei letale Aus-
gänge). Des Weiteren machten in Periode 4 nacheinander alle Studientiere Ecthyma contagiosum durch und
gleichermaßen wurden Augenausfluss, Konjunktivitis, Blepharospasmus und reversible Blindheit beobachtet.
Anschließend verschwanden diese Infektionen sukzessive, wobei in Periode 5 zwischen ein und acht Zicklein
je Gruppe anhaltend mehr oder weniger deutliche Symptome zeigten.
Diese irregulär auftretenden Unterschiede des Gesundheitszustands der Studientiere konnten nicht eindeutig
als gruppenbezogen angesehen werden. In den statistischen Auswertungen zeigte sich am ST 49 eine signifi-
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kant (P < 0,05) niedrigere Anzahl von Begleiterkrankungen in Gruppe B1 als in Gruppe C1, weitere statistisch
signifikante Unterschiede waren nicht vorhanden (P > 0,05).
4.1.7 Mortalität
Sieben Zicklein starben während der Studie, eins in Gruppe B1 (am ST 12) und je drei in den Gruppen A1 (am
ST 15, ST 17 und ST 19) und C1 (am ST 2, ST 8 und ST 13). Eins davon (Gruppe C1) starb ohne erkennbare
Ursache am ST 2, bevor eine Ausscheidung von Eimeria-Oozysten überhaupt möglich war. Dieses Zicklein
wurde durch ein Reservetier derselben Gruppe ersetzt. Drei andere Zicklein (alle Gruppe A1) litten vor dem
Tod an Pneumonie und respiratorischen Symptomen, und die übrigen drei Zicklein (eins in Gruppe B1 und zwei
in Gruppe C1) an Meningitis und Störungen des zentralen Nervensystems. Die klinischen Diagnosen wurden
zur Erklärung der tödlichen Ausgänge als ausreichend betrachtet, so dass keine pathologisch-histologische
Untersuchung erfolgte.
4.1.8 Differentialdiagnostik
Gemäß Protokoll waren differentialdiagnostische Untersuchungen auf Cryptosporidium spp., Escherichia coli
K99, Clostridium perfringens und Giardia spp. für alle Kotproben mit einer Bewertung der Kotkonsistenz von 3,
4 oder 5 vorgesehen. Da keine der Kotproben in dieser Weise beurteilt wurde, entfiel die Differentialdiagnostik
während der ersten Studie in toto.
4.2 Ergebnisse der Studie 2
4.2.1 Kotprobenumfang
Während der Studie 2 konnten zu 21 Untersuchungszeitpunkten insgesamt 847 (Gruppe A2: n = 296, Grup-
pe B2: n = 293, Gruppe C2: n = 258) individuelle Kotproben gesammelt, hinsichtlich ihrer Konsistenz bewertet
und parasitologisch untersucht werden, was einem Anteil von 93,0 % am maximal geplanten Proben-Soll ent-
spricht. In den drei Gruppen schwankte dieser prozentuale Anteil zwischen 90,5 % und 94,2 % (Abbildung
4.5). Über den Studienverlauf waren die wiederholten Probennahmen bei der überwiegenden Mehrheit (n = 34)
zu mehr als 90,0 % (90,5 bis 100,0 %, entsprechend 19 bis 21 Kotproben je Einzeltier) erfolgreich. Bei je drei
Zicklein in den Gruppen A2 und C2 und zwei Zicklein in Gruppe B2 konnten zu 71,4 bis 85,7 % (15 bis 18 Kot-
proben) der 21 Untersuchungszeitpunkte Fäzes gewonnen werden. Bei einem weiteren Zicklein (Gruppe C2)
war die Probennahme zu 47,6 % (zehn Proben) erfolgreich und von einem Zicklein (ebenfalls Gruppe C2)
konnte lediglich eine Kotprobe (4,8 %) untersucht werden, da es bereits am ST 4 starb.
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Abbildung 4.5: Anzahl der geplanten (Proben-Soll), untersuchten und Eimeria-positiven Kotproben in den
Gruppen A2, B2 und C2 (Studie 2)
Im Verlauf der Studie konnten insgesamt 178 Kotproben gewonnen werden, die zur Speziesdifferenzierung
geeignet waren. Von 36 (Gruppe A2: n = 14, Gruppe B2: n = 11, Gruppe C2: n = 11) der 37 positiven Studientiere
konnte mindestens je eine Kotprobe herangezogen werden. Von etwa der Hälfte der so untersuchten Tiere (45,5
bis 54,5 %) in jeder Gruppe (Gruppe A2: n = 7, Gruppe B2: n = 5, Gruppe C2: n = 6) konnten je drei bis fünf
Proben differenziert werden, Fünf Tiere (14,3 %) in Gruppe A2, zwei (18,2 %) in Gruppe B2 und vier (36,4 %)
in Gruppe C2 lieferten mehr als fünf Proben (Gruppe A2: max=12, Gruppe B2: max=13, Gruppe C2: max=8)
und zwei Tiere (14,3 %) in Gruppe A2, vier (36,4 %) in Gruppe B2 und eins (9,1 %) in Gruppe C2 ein oder zwei
Proben ausreichender Kotmenge.
4.2.2 Oozystenausscheidung
Insgesamt haben sich während des Studienzeitraums mindestens 37 der 45 Studientiere (entsprechend 82,2 %)
mit Eimeria spp. infiziert. Eine Oozystenausscheidung konnte in Gruppe A2 bei 14 Tieren (93,3 %), in Grup-
pe B2 bei elf Tieren (73,3 %) und in Gruppe C2 bei zwölf Tieren (80,0 %) festgestellt werden. Der maximale
Anteil positiver Proben je Einzeltier betrug in Gruppe A2 57,1 % (zwölf Proben), in Gruppe B2 65,0 % (13
Proben) und in Gruppe C2 42,9 % (neun Proben). In allen Gruppen konnten bei den meisten (sechs bis zwölf)
Zicklein an zwei bis zehn Untersuchungszeitpunkten Oozysten nachgewiesen werden, was prozentualen An-
teilen von 9,5 bis 47,6 % der je Einzeltier gewonnen Kotproben entspricht. Dies traf in Gruppe A2 auf 73,3 %
(n = 11) und in Gruppe C2 auf 80,0 % (n = 12) der Tiere zu. In Gruppe B2 machte dieser Anteil 40,0 % (n = 6)
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der Tiere aus. Mehr als zehn positive Proben je Tier zeigten sich nur bei zwei Zicklein in Gruppe A2 und einem
in Gruppe B2 (Tabelle 4.13).
Tabelle 4.13: Verteilung der individuellen Nachweishäufigkeit von Eimeria spp. in den Gruppen A2, B2 und
C2 (Studie 2)
Positive Proben Gruppe A2 (Kontrolle) Gruppe B2 (EO1) Gruppe C2 (EO2)
Anzahl Anteil [%] n [%] n [%] n [%]
0 0 1 6,7 4 26,67 3 20
1 4,8 1 6,7 3 20 0 0
2 bis 10 9,5 bis 47,6 11 73,3 6 40 12 80
≥ 11 ≥ 52,4 2 13,3 1 6,7 0 0
Eine Oozystenausscheidung wurde insgesamt in 198 (23,4 %) der untersuchten Kotproben nachgewiesen. In
Gruppe A2 waren 82 Proben (27,7 %) positiv, während der Anteil positiver Proben in den Gruppen B2 (55
Proben; 18,8 %) und C2 (61 Proben; 23,6 %) geringer war (Abbildung 4.5).
Die ersten positiven Proben wurden am ST 16 in den Gruppen A2 und C2 verzeichnet. In Gruppe B2 konnte
ein Oozystennachweis erstmals am ST 21 erbracht werden. In Gruppe A2 waren die Untersuchungen an den
darauf folgenden ST 19 und ST 21 negativ, und erst am ST 23 konnte erneut ein Nachweis erfolgen. Davon
abgesehen wurde nach Ausscheidungsbeginn an jedem Tag in jeder Gruppe mindestens eine positive Probe
gefunden. Insgesamt hielt die Oozystenausscheidung bis zum Ende des Untersuchungszeitraumes am ST 56
an. In den Gruppen A2 und B2 wurde über den ganzen Studienzeitraum eine Oozystenausscheidung an je 16
Tagen und in Gruppe C2 an 18 Tagen gesehen.
An Tagen mit Oozystennachweis in mindestens einer Probe je Gruppe wurden in Gruppe A2 ein bis zehn Zick-
lein positiv befundet. Im Vergleich dazu zeigten sich entsprechend je ein bis sieben Zicklein in den Gruppen B2
und C2 positiv. Der maximale Anteil positiver Studientiere an einem Tag betrug 71,4 % (am ST 37) in Grup-
pe A2, 50,0 % (am ST 56) in Gruppe B2 und 53,9 % (am ST 54) in Gruppe C2 (Abbildung 4.6).
In Gruppe A2 stiegen die Anteile positiver Proben je Untersuchungszeitpunkt deutlich und stetig bis auf ein
Maximum am ST 37 an. Anschließend nahmen die Anteile positiver Proben bis ST 44 ab, gefolgt von einer
erneuten Zunahme bis zum Ende der Studie. In Gruppe B2 zeigte sich in der ersten Studienhälfte ein schwan-
kender leichter Anstieg, bis ab ST 33 ein erhöhtes Niveau erreicht wurde, das mit leichten Schwankungen
zwischen 20,0 und 35,0 % in der zweiten Studienhälfte beibehalten wurde. Erst am letzten Studientag konnte
eine deutliche Zunahme positiver Proben auf das Maximum von 50,0 % verzeichnet werden. Der Verlauf in
Gruppe C2 war ständigen moderaten Schwankungen (im Bereich von 10,0 bis 40,0 %) mit mehreren Zunah-
men und Abnahmen unterworfen. Gegen Ende des Studienzeitraums (ST 54) zeigte sich ein kurzer deutlicher
Anstieg auf das Maximum, dem jedoch am letzten Studientag ein erneuter Abfall folgte (Abbildung 4.6).
Die geschilderten Differenzen der Prävalenz erwiesen sich in den statistischen Auswertungen jedes einzelnen
Untersuchungszeitpunktes in der Regel als nicht signifikant (P > 0,05). Lediglich am ST 35 und ST 37 erga-
ben sich signifikant (P < 0,05) höhere Prävalenzen in Gruppe A2 als in Gruppe C2. Die Auswertung der über
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Abbildung 4.6: Verlauf der Anteile Eimeria-positiver Kotproben in den Gruppen A2, B2 und C2 (Studie 2)
den gesamten Studienzeitraum bzw. die zweite Studienphase (ab ST 26) kumulierten Daten offenbarte keine
signifikanten Unterschiede (P > 0,05).
Die kumulierten Gesamt-OpG waren in den Gruppen A2 und C2 mit Werten von 240 550 bzw. 274 450 OpG
auf vergleichbarem Niveau, während der entsprechende Wert in Gruppe B2 mit 459 400 OpG deutlich höher
war.
In den untersuchten Einzelkotproben konnten in 72,3 bis 76,4 % der Fälle in den drei verschiedenen Gruppen
keine Oozysten von Eimeria spp. nachgewiesen werden, folglich lagen die Mediane der OpG-Werte in allen
Gruppen bei 0. Unter Eingrenzung auf die im McMaster-Verfahren quantifizierten Kotproben mit einem OpG-
Wert von mindestens 50 (Gruppe A2: n = 76, Gruppe B2: n = 50, Gruppe C2: n = 52), lag für diese Proben der
Median in Gruppe A2 bei 1 225 OpG, in Gruppe B2 bei 1 550 OpG und in Gruppe C2 bei 525 OpG und die
arithmetischen Mittelwerte ergaben 3 165 OpG in Gruppe A2, 9 188 OpG in Gruppe B2 und 5 474 OpG in
Gruppe C2 (Tabelle 4.14).
Die Ausscheidungs-Maxima in einer Einzelkotprobe betrugen 32 800 OpG in Gruppe A2 (ST 40), 114 500 OpG
in Gruppe B2 (ST 35) und 157 000 OpG in Gruppe C2 (ST 19).
Nach individueller Kumulation der OpG-Werte aller im Studienverlauf gesammelten Einzelkotproben stellten
sich die Kennzahlen wie folgt dar: Der kumulierte Median lag in Gruppe A2 bei 6 600 OpG, in Gruppe B2 bei
2 950 OpG und in Gruppe C2 bei 2 400 OpG und die kumulierten arithmetischen Mittelwerte bei 16 037 OpG
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Tabelle 4.14: Mittlere OpG-Werte in positiven Einzelkotproben (OpG ≥ 50) in den Gruppen A2, B2 und C2
(Studie 2)
Gruppenzugehörig-
keit
n Median
(OpG)
Standardabwei-
chung
Mittelwert
(OpG)
Standardfeh-
ler
Gruppe A2
(Kontrolle)
76 1 225 5 596,1 3 165 641,9
Gruppe B2 (EO1) 50 1 550 19 714,3 9 188 2 788
Gruppe C2 (EO2) 52 525 22 250,6 5 278 3 085,6
Insgesamt 178 975 16 422,9 5 474 1 231
in Gruppe A2, 30 627 OpG in Gruppe B2 und 11 434 OpG in Gruppe C2 (Tabelle 4.15 und Abbildung 4.7).
Tabelle 4.15: OpG-Werte nach individueller Kumulation der wiederholten Probennahmen im Studienverlauf
in den Gruppen A2, B2 und C2 (Studie 2)
Gruppenzugehörig-
keit
n Median
(OpG)
Standardabwei-
chung
Mittelwert
(OpG)
Standardfeh-
ler
Gruppe A2
(Kontrolle)
15 6 600 26 169,7 16 037 6 757
Gruppe B2 (EO1) 15 2 950 45 351,7 30 627 11 709,8
Gruppe C2 (EO2) 15 2 400 44 286 18 297 11 434,6
Insgesamt 45 5 100 39 222,7 21 653 5 847
Die kumulierten Ausscheidungs-Maxima beim Einzeltier beliefen sich auf 96 400 OpG in Gruppe A2, 138 700
OpG in Gruppe B2 und 172 400 OpG in Gruppe C2 (Abbildung 4.7).
Der weitaus überwiegende Anteil (88,9 %) der positiven Proben enthielt niedrige bis moderate Oozystenanzah-
len (< 50 bis < 10 000 OpG) und wenige Proben (11,1 %) zeigten eine Oozystenausscheidung oberhalb 10 000
OpG. Sehr hohe Oozystenzahlen von ≥ 100 000 OpG traten nur in zwei Proben auf. Dies wurde in allen Grup-
pen ähnlich beobachtet. In Gruppe B2 enthielten zwölf (entsprechend 21,8 %) der 55 positiven Proben über
10 000 OpG während dies auf sieben (entsprechend 8,5 %) von 82 Proben in Gruppe A2 und auf drei (entspre-
chend 4,9 %) von 61 Proben in Gruppe C2 zutraf (Tabelle 4.16 und Abbildung 4.8).
Tabelle 4.16: Verteilung der nach Ausscheidungsintensität klassierten Einzelkotproben in den Gruppen A2,
B2 und C2 (Studie 2)
Gruppe A2 (Kontrolle) Gruppe B2 (EO1) Gruppe C2 (EO2)
Intensität (klassiert) n [%] n [%] n [%]
sehr hoch (≥ 100 000 OpG) 0 0 1 1,8 1 1,6
hoch (10 000 bis < 100 000 OpG) 7 8,5 11 20 2 3,3
moderat (1 000 bis < 10 000 OpG) 33 40,2 18 32,7 16 26,2
niedrig (50 bis < 1 000 OpG) 36 43,9 20 36,4 33 54,1
nicht quantifizierbar positiv (< 50 OpG) 6 7,3 5 9,1 9 14,8
gesamt 82 100 55 100 61 100
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Abbildung 4.7: Intensität der Oozystenauscheidung in den Gruppen A2, B2 und C2 (Studie 2) nach Kumu-
lation der wiederholten individuellen Probennahmen im Studienverlauf
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Abbildung 4.8: Verteilung der nach Ausscheidungsintensität klassierten positiven Einzelkotproben in den
Gruppen A2, B2 und C2 (Studie 2)
Im Vergleich der über den gesamten Studienzeitraum individuell kumulierten OpG-Werte zeigten sich folgende
Gruppenunterschiede: In Gruppe A2 lagen die Gesamt-Ausscheidungen je Einzeltier bei einer Mehrheit von
57,1 % der positiven Tiere im moderaten Bereich (1 000 bis < 10 000 OpG), weitere fünf Zicklein (35,7 %)
schieden insgesamt hohe Oozystenzahlen (10 000 bis < 100 000 OpG) aus. Ähnliche Verhältnisse wurden in
Gruppe C2 beobachtet. Auch hier schieden mit 58,3 % die meisten Tiere insgesamt im moderaten, zwei weitere
(16,7 %) im hohen Bereich aus. In Gruppe B2 bewegten sich 45,5 % der individuellen Gesamt-OpG im hohen
und 36,4 % im moderaten Bereich. Sehr hohe kumulierte OpG-Werte von ≥ 100 000 wurden bei zwei Zicklein
(18,2 %) in Gruppe B2 und einem (8,3 %) in Gruppe C2 ermittelt. Ein positives Zicklein (8,3 %) in Gruppe C2
zeigte eine Gesamt-Ausscheidung von weniger als 50 OpG (Tabelle 4.17).
Tabelle 4.17: Verteilung der klassierten kumulierten OpG je Studientier in den Gruppen A2, B2 und C2
(Studie 2)
Gruppe A2 (Kontrolle) Gruppe B2 (EO1) Gruppe C2 (EO2)
OpG-Werte n [%] n [%] n [%]
> 0 bis < 50 0 0 0 0 1 8,3
50 bis < 1 000 1 7,1 0 0 1 8,3
1 000 bis < 10 000 8 57,1 4 36,4 7 58,3
10 000 bis < 100 000 5 35,7 5 45,5 2 16,7
≥ 100 000 0 0 2 18,2 1 8,3
gesamt 14 100 11 100 12 100
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Ein fast identisches Verteilungsmuster wie das der individuellen kumulierten OpG-Werte zeigt die Betrachtung
der Ausscheidungsmaxima in den Einzelkotproben (Tabelle 4.18).
Tabelle 4.18: Verteilung der klassierten OpG-Maxima je Studientier (Einzelkotproben) in den Gruppen A2,
B2, C2 (Studie 2)
Gruppe A2 (Kontrolle) Gruppe B2 (EO1) Gruppe C2 (EO2)
OpG-Werte n [%] n [%] n [%]
> 0 bis < 50 0 0 0 0 1 8,3
50 bis < 1 000 1 7,1 1 9,1 1 8,3
1 000 bis < 10 000 10 71,4 4 36,4 7 58,3
10 000 bis < 100 000 3 21,4 5 45,5 2 16,7
≥ 100 000 0 0 1 9,1 1 8,3
gesamt 14 100 11 100 12 100
Die pro Untersuchungszeitpunkt je Gruppe summierten OpG-Werte zeigten während des Studienzeitraums
folgende Verläufe (Abbildung 4.9):
In Gruppe A2 begann die Oozystenausscheidung ab ST 23 bis ST 26 mit einem moderaten Anstieg der sum-
mierten OpG-Werte und einem folgenden allmählichen Abfall. Ab ST 33 kam es zu einem erneuten, diesmal
starken Anstieg auf das Maximum von 55 750 OpG am ST 40, gefolgt von einem steilen Abfall. Im Zeitraum
von ST 44 bis zum Studienende blieb die Oozystenausscheidung auf einem mittleren Niveau und lag bis auf
eine Ausnahme (ST 49) stets oberhalb der summierten OpG-Werte in Gruppe B2 und bis auf zwei Ausnahmen
(ST 44 und ST 47) auch oberhalb derer von Gruppe C2.
Nach einem verzögerten Beginn der Oozystenausscheidung in Gruppe B2 wurde im Zeitraum von ST 26 bis
ST 35 ein steiler Anstieg der OpG-Summenwerte auf das Maximum von 131 100 OpG (ST 35) verzeichnet.
Dieser wurde im Wesentlichen durch Proben von nur zwei Zicklein mit individuellen Ausscheidungs-Maxima
von 63 500 OpG (ST 33) und 114 500 OpG (ST 35) verursacht. Folgend kam es zu einem raschen Abfall mit
erneutem Anstieg am ST 42. Zum Ende hin pendelte die summierte Oozystenausscheidung zwischen einem
niedrigen und mittleren Niveau und lag bis auf eine Ausnahme (ST 49) unterhalb der summierten OpG-Werte
in Gruppe A2.
Die summierten OpG-Werte in der Gruppe C2 zeigten am ST 19 einen Peak (157 750 OpG), verursacht durch
eine Probe eines Zickleins mit einer sehr hohen individuellen Oozystenausscheidung von 157 000 OpG. Ein für
die gesamte Gruppe C2 repräsentativer starker Anstieg erfolgte erst im Zeitraum von ST 28 bis ST 30, gefolgt
von einem steilen Abfall danach (ST 33). Bis zum Studienende blieb die Intensität der Oozystenausscheidung
auf einem niedrigen Niveau, unterbrochen durch einen moderaten Anstieg im Zeitraum von ST 42 bis ST 47.
Bei den nachgewiesenen Infektionen mit Eimerien handelte es sich in 94,4 % der Fälle um eine Polyinfekti-
on. Lediglich bei zwei Tieren in Gruppe A2 konnten Oozysten nur einer Spezies diagnostiziert werden. Auch
waren in der Mehrzahl der Einzelkotproben häufiger Oozysten mehrerer Eimeria spp. zu finden als nur einer
Spezies.
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Abbildung 4.9: Verlauf der pro Gruppe und Studientag summierten OpG-Werte in den Gruppen A2, B2 und
C2 (Studie 2)
Der Median der Spezies-Anzahl lag in allen Gruppen bei über 50,0 % der infizierten Studientiere bei 1,5 bis
3, wobei in Gruppe B2 allein 45,5 % der infizierten Tiere ihren Median bei 1,5 oder 2 aufwiesen. Die höchste
Spezies-Anzahl in einer Einzelkotprobe war sieben in einer Probe eines Zickleins aus Gruppe A2 am ST 47 und
einer Probe eines Zickleins aus Gruppe C2 am ST 35. In Gruppe B2 konnten maximal fünf Spezies (ST 51) in
einer Einzelkotprobe nachgewiesen werden. Die meisten (42,9 %) der infizierten Tiere in Gruppe A2 schieden
zeitgleich Oozysten von maximal vier Spezies aus, die meisten (45,5 %) in Gruppe B2 Oozysten von maximal
drei Spezies. In Gruppe C2 entfielen die höchsten Anteile der infizierten Tiere (je 27,3 %) auf maximal zwei
oder drei Spezies (Tabellen 4.19 und 4.20).
Tabelle 4.19: Verteilung der Mediane der Anzahl diagnostizierter Eimeria spp. je Studientier in den Grup-
pen A2, B2 und C2 (Studie 2)
Gruppe A2 (Kontrolle) Gruppe B2 (EO1) Gruppe C2 (EO2)
Spezies-Anzahl (Median) n [%] n [%] n [%]
3,5 und 4 2 14,3 2 18,2 1 9,1
2,5 und 3 4 28,6 3 27,3 3 27,3
1,5 und 2 4 28,6 5 45,5 3 27,3
0,5 und 1 4 28,6 1 9,1 4 36,4
gesamt 14 100 11 100 11 100
Insgesamt wurden in allen Gruppen in der Mehrzahl der Kotproben (ungeachtet der individuellen Zuordnung)
zeitgleich Oozysten mehrerer Spezies ermittelt. Einzelkotproben mit Oozysten nur einer Spezies traten in Grup-
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Tabelle 4.20: Verteilung der Maxima der Anzahl diagnostizierter Eimeria spp. je Studientier (Einzelkotpro-
ben) in den Gruppen A2, B2 und C2 (Studie 2)
Gruppe A2 (Kontrolle) Gruppe B2 (EO1) Gruppe C2 (EO2)
Spezies-Anzahl (Maximum) n [%] n [%] n [%]
7 1 7,1 0 0 1 9,1
6 1 7,1 1 9,1 0 0
5 2 14,3 1 9,1 2 18,2
4 6 42,9 4 36,4 2 18,2
3 2 14,3 5 45,5 3 27,3
2 0 0 0 0 3 27,3
1 2 14,3 0 0 0 0
gesamt 14 100 11 100 11 100
pe A2 bei 30,3 %, in Gruppe B2 bei 34,0 % und in Gruppe C2 bei 42,3 % aller differenzierten Proben auf. In
allen Gruppen war der Anteil der zwei bis vier Spezies beinhaltenden Proben eindeutig am größten (88,7 bis
93,9 %), wobei Proben mit zwei Spezies jeweils leicht dominierten. Der Median der Artenanzahl lag in allen
Gruppen ebenfalls bei 2. In Gruppe A2 war der Anteil der Proben mit fünf bis sieben Spezies mit 11,3 % hö-
her als in Gruppe C2 (10,0 %) und Gruppe B2 (6,1 %). Tabelle 24 liefert eine detaillierte Übersicht über die
Verteilung der in Einzelkotproben differenzierten Spezies-Anzahlen in den drei verschiedenen Gruppen.
Tabelle 4.21: Verteilung der Anzahl diagnostizierter Eimeria spp. in Einzelkotproben in den Gruppen A2,
B2 und C2 (Studie 2)
Gruppe A2 (Kontrolle) Gruppe B2 (EO1) Gruppe C2 (EO2)
Anzahl Spezies n [%] n [%] n [%]
1 23 30,3 17 34 22 42,3
2 21 27,6 12 24 12 23,1
3 15 19,7 10 20 10 19,2
4 11 14,5 9 18 5 9,6
5 4 5,3 1 2 2 3,8
6 1 1,3 1 2 0 0
7 1 1,3 0 0 1 1,9
gesamt 76 100 50 100 52 100
In den statistischen Auswertungen jedes einzelnen Untersuchungszeitpunktes erwiesen sich die gruppenbe-
dingten Differenzen der Intensität der Oozystenausscheidung und der Spezies-Anzahlen in fast allen Fällen als
nicht signifikant (P > 0,05). Signifikante (P < 0,05) Unterschiede ergaben sich zwischen den Gruppen A2 und
B2 am ST 37 und zwischen den Gruppen A2 und C2 am ST 35, ST 37 und ST 42. Die OpG-Werte und die
Spezies-Anzahlen der Gruppe A2 waren an diesen Tagen höher als in den anderen Gruppen. Eine entsprechen-
de Auswertung der kumulierten Daten zeigte signifikant (P < 0,05) höhere OpG-Werte und Spezies-Anzahlen
in der Gruppe A2 verglichen mit der Gruppe C2 bei Kumulation der Daten ab ST 26 (zweite Studienphase),
nicht jedoch für den gesamten Studienzeitraum.
Neun Spezies konnten nachgewiesen werden: Eimeria alijevi, Eimeria ninakohlyakimovae, Eimeria hirci, Ei-
meria arloingi, Eimeria jolchijevi, Eimeria christenseni, Eimeria apsheronica, Eimeria caprina und Eimeria
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caprovina. In den Gruppen A2 und C2 wurden alle neun Spezies verzeichnet, wohingegen in Proben der Grup-
pe B2 acht Spezies diagnostiziert wurden, hier fehlte E. caprovina.
Das Muster, nach dem ausgeschiedene Oozysten der verschiedenen Spezies erstmalig in den Kotproben dia-
gnostiziert werden konnten, differierte in den drei Gruppen (Tabelle 4.22):
In Gruppe A2 wurden am ersten Tag, an dem Proben zur Speziesdifferenzierung zur Verfügung standen (ST 23),
Oozysten der Spezies E. ninakohlyakimovae und E. arloingi nachgewiesen. Nachfolgend wurden Oozysten der
Spezies E. hirci und E. apsheronica (am ST 26) und von E. christenseni (am ST 28) erstmals festgestellt. In
Gruppe B2 wurden am ersten Tag der Ausscheidung (ST 21) Oozysten von E. alijevi und E. ninakohlyakimovae
diagnostiziert, gefolgt von denen der Spezies E. hirci (am ST 26) und E. arloingi (am ST 28). In Gruppe C2
zeigten sich als erste Spezies Oozysten von E. arloingi (am ST 16), nachfolgend wurden E. ninakohlyakimovae
und E. hirci (am ST 19), sowie E. jolchijevi (am ST 21) nachgewiesen. Die Spezies, die insgesamt zuletzt
festgestellt wurden, waren E. caprovina (erstmals entdeckt am ST 30 in Gruppe C2) und E. caprina (erstmals
entdeckt am ST 42 in Gruppe A2). Alle Spezies wurden bis oder nahezu bis zum Ende des Studienzeitraums
nachgewiesen.
Tabelle 4.22: Zeitperiode und Häufigkeit des Auftretens der nachgewiesenen Eimeria spp. in den Grup-
pen A2, B2 und C2 (Studie 2)
Zeitperiode des Auftretens: erster Nachweis / letzter Nachweis (Studientag)
Eimeria spp. Gruppe A2 (Kontrolle) Gruppe B2 (EO1) Gruppe C2 (EO2)
E. alijevi 35 / 56 21 / 56 35 / 56
E. ninakohlyakimovae 23 / 56 21 / 56 19 / 56
E. hirci 26 / 56 26 / 56 19 / 54
E. arloingi 23 / 56 28 / 56 16 / 56
E. jolchijevi 28 / 54 30 / 56 21 / 56
E. christenseni 30 / 56 54 / 56 37 / 56
E. apsheronica 26 / 49 37 / 37 26 / 56
E. caprina 42 / 47 51 / 51 47 / 54
E. caprovina 35 / 35 - 30 / 44
Häufigkeit des Auftretens: positive Proben / infizierte Tiere / Studientage (Anzahl)
Eimeria spp. Gruppe A2 (Kontrolle) Gruppe B2 (EO1) Gruppe C2 (EO2)
E. alijevi 19 / 10 / 9 35 / 9 / 15 9 / 6 / 7
E. ninakohlyakimovae 37 / 13 / 12 30 / 11 / 13 18 / 7 / 10
E. hirci 33 / 13 / 14 15 / 8 / 10 9 / 7 / 8
E. arloingi 62 / 13 / 15 31 / 10 / 13 46 / 11 / 18
E. jolchijevi 15 / 9 / 11 3 / 3 / 2 12 / 9 / 10
E. christenseni 14 / 7 / 10 2 / 2 / 2 8 / 2 / 6
E. apsheronica 5 / 3 / 5 1 / 1 / 1 7 / 5 / 6
E. caprina 4 / 2 / 3 1 / 1 / 1 2 / 1 / 2
E. caprovina 1 / 1 / 1 - 2 / 2 / 2
Die ungeachtet der Gruppenzuordnung häufigsten Spezies waren E. arloingi (34 Tiere an 18 Tagen), E. nina-
kohlyakimovae (31 Tiere an 17 Tagen), E. hirci (28 Tiere an 15 Tagen) und E. alijevi (25 Tiere an 15 Tagen).
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Diese Spezies zeigten auch in den untersuchten Proben die höchsten Prävalenzen (E. arloingi: 139 Proben,
78,1 %, E. ninakohlyakimovae: 85 Proben, 47,8 %, E. alijevi: 63 Proben, E. hirci: 57 Proben). Am wenigsten
prävalent traten die Spezies E. caprina (bei vier Tieren an fünf Tagen in sieben Proben, 3,9 %) und E. caprovina
(bei drei Tieren an drei Tagen in drei Proben, 1,7 %) auf. Diese Rangfolge war in allen Gruppen mit geringen
Abweichungen ähnlich zu beobachten (Tabelle 4.22). Das prozentuale Auftreten der einzelnen Spezies in allen
differenzierten Proben ist in Abbildung 4.10 dargestellt. In den Gruppen A2 und C2 war E. arloingi am häu-
figsten in den untersuchten Proben vertreten (81,6 bzw. 88,5 %), in Gruppe B2 zeigte E. alijevi (70,0 %) die
stärkste Prävalenz.
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Abbildung 4.10: Prävalenzen der nachgewiesenen Eimeria spp. in allen differenzierten Proben (n = 178) in
den Gruppen A2, B2 und C2 (Studie 2)
Als Spezies mit der höchsten Intensität der Oozysten-Gesamtausscheidung je Gruppe rangierten in allen Grup-
pen die Spezies E. ninakohlyakimovae, E. arloingi und E. alijevi auf den vordersten drei Plätzen. Dabei erreichte
die mutmaßlich pathogenste Spezies E. ninakohlyakimovae in den Gruppen B2 mit 157 550 OpG und C2 mit
342 600 OpG jeweils die höchste, in Gruppe A2 mit 67 300 OpG die zweithöchste Gesamtausscheidung. In
Gruppe A2 nahm die Spezies E. arloingi mit einer Gesamt-Ausscheidung von 85 700 OpG den ersten Rang ein.
Auch die weitere absteigende Reihenfolge der Gesamt-OpG variierte nur leicht zwischen den drei Gruppen
(Tabelle 4.23).
Als Spezies mit den höchsten OpG-Werten je Einzelkotprobe wurden E. ninakohlyakimovae mit einem Maxi-
mum von 116 000 OpG und E. arloingi mit einem Maximum von 24 000, gefolgt von den Spezies E. alijevi
und E. hirci mit Maxima von 17 400 bzw. 17 000 OpG ermittelt (ungeachtet der Gruppenzugehörigkeit). E.
ninakohlyakimovae war in allen Gruppen die Spezies mit dem höchsten OpG-Maximum. Die weitere abstei-
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Tabelle 4.23: Rangfolge der nachgewiesenen Eimeria spp. anhand der Ausscheidungsintensität (Gesamt-
OpG) in den Gruppen A2, B2 und C2 (Studie 2)
Rang Gruppe A2 (Kontrolle) Gruppe B2 (EO1) Gruppe C2 (EO2)
1 E. arloingi E. ninakohlyakimovae E. ninakohlyakimovae
(85 700 OpG) (342 600 OpG) (157 550 OpG)
2 E. ninakohlyakimovae E. alijevi E. arloingi
(67 300 OpG) (83 400 OpG) (65 900 OpG)
3 E. alijevi E. arloingi E. alijevi
(35 650 OpG) (14 350 OpG) (20 450 OpG)
4 E. hirci E. hirci E. hirci
(28 000 OpG) (9 750 OpG) (18 550 OpG)
5 E. apsheronica E. christenseni E. christenseni
(10 050 OpG) (5 050 OpG) (4 900 OpG)
6 E. caprina E. apsheronica E. apsheronica
(7 300 OpG) (3 300 OpG) (2 800 OpG)
7 E. jolchijevi E. jolchijevi E. caprovina
(3 000 OpG) (900 OpG) (2 350 OpG)
8 E. christenseni E. caprina E. jolchijevi
(2 150 OpG) (50 OpG) (1 750 OpG)
9 E. caprovina - E. caprina
(1 400 OpG) - (200 OpG)
gende Reihenfolge der OpG-Maximalwerte ähnelte sich in den drei Gruppen mit leichten Variationen (Tabelle
4.24).
Die Kumulation der OpG-Werte aller im Studienverlauf gesammelten Kotproben pro Einzeltier brachte für
die diagnostizierten Eimerien folgende Ergebnisse: Zunächst fiel auf, dass sich in Gruppe A2 für vier Spezies
(E. christenseni, E. apsheronica, E. caprina, E. caprovina), in Gruppe B2 für fünf Spezies (E. jolchijevi, E.
christenseni, E. apsheronica, E. caprina, E. caprovina) und in Gruppe C2 für sieben Spezies (E. alijevi, E.
ninakohlyakimovae, E. hirci, E. christenseni, E. apsheronica, E. caprina, E. caprovina) ein Median von 0 ergab.
Das heißt, dass in der jeweiligen Gruppe die Mehrheit der Studientiere keine Oozysten der entsprechenden
Spezies ausgeschieden hat.
Für die kumulierten OpG zeigte die Spezies E. arloingi in den Gruppen A2 und C2 jeweils den höchsten Me-
dian (2 350 OpG in Gruppe A2, 2 050 OpG in Gruppe C2), während der höchste Median der kumulierten OpG
in Gruppe B2 für E. ninakohlyakimovae (2 650 OpG) ermittelt wurde. Der Median von E. arloingi rangierte in
Gruppe B2 an zweiter Stelle. Dagegen wies E. arloingi den höchsten arithmetischen Mittelwert nur in Grup-
pe A2 (5 713 OpG) auf, während die höchsten Mittelwerte der kumulierten OpG in den Gruppen B2 und C2
für die Spezies E. ninakohlyakimovae (22 840 OpG in Gruppe B2, 10 503 in Gruppe C2) festgestellt wurden.
In Gruppe A2 nahm der arithmetische Mittelwert von E. ninakohlyakimovae den zweiten Rang ein (Tabelle
4.25).
Die höchsten individuell kumulierten OpG (Maxima) sind für alle nachgewiesenen Eimeria spp. ebenfalls in Ta-
belle 4.25 aufgeführt: E. ninakohlyakimovae erreichte in allen Gruppen die höchsten kumulierten OpG-Werte,
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Tabelle 4.24: Minimale und maximale Intensitäten der Oozysten-Ausscheidung der nachgewiesenen Eimeria
spp. (Einzelkotprobe) in den Gruppen A2, B2 und C2 (Studie 2)
Intensität der Oozysten-Ausscheidung: Häufigkeit des Auftretens > 10 000 OpG:
Minimum / Maximum (OpG) Proben / Tiere (Anzahl)
Eimeria spp. Gruppe A2
(Kontrolle)
Gruppe B2
(EO1)
Gruppe C2
(EO2)
Gruppe A2
(Kontrolle)
Gruppe B2
(EO1)
Gruppe C2
(EO2)
E. alijevi 50 / 13 250 50 / 16 600 50 / 17 400 2 / 1 3 / 3 2 / 2
E. ninakohl-
yakimovae
50 / 18 600 50 /
104 500
50 /
116 000
2 / 1 7 / 5 2 / 2
E. hirci 50 / 8 600 50 / 5 500 50 / 17 000 0 0 1 / 1
E. arloingi 50 / 10 500 50 / 2 500 50 / 24 000 1 / 1 0 0
E. jolchijevi 50 / 1 300 50 / 750 50 / 400 0 0 0
E.
christenseni
50 / 700 50 / 5 000 50 / 4 000 0 0 0
E.
apsheronica
50 / 9 600 3 300 /
3 300
50 / 2 400 0 0 0
E. caprina 100 / 6 600 50 / 50 100 / 100 0 0 0
E. caprovina 1 400 / 1 400 - 100 / 2 250 0 - 0
in Gruppe A2 und C2 folgten auf den Rängen 2 und 3 die Spezies E. arloingi und E. alijevi, in Gruppe B2
verhielt sich die Rangfolge dieser beiden Spezies umgekehrt.
Für jede Spezies wurden die Häufigkeit ihres Auftretens und die Höhe der ermittelten OpG-Werte hinsichtlich
gruppenbedingter Unterschiede statistisch analysiert.
Bei der Auswertung jedes einzelnen Untersuchungszeitpunktes zeigten sich folgende Ergebnisse: E. ninakoh-
lyakimovae war in Gruppe C2 am ST 33 signifikant (P < 0,05) weniger prävalent als in Gruppe B2 und am ST
42 signifikant (P < 0,05) weniger prävalent als in Gruppe A2. Auch die OpG-Werte von E. ninakohlyakimovae
blieben zu diesen beiden Untersuchungszeitpunkten in Gruppe C2 jeweils signifikant (P < 0,05) niedriger als in
den anderen Gruppen. E. hirci zeigte am ST 37 in Gruppe A2 eine signifikant (P < 0,05) stärkere Prävalenz und
höhere OpG-Werte als in Gruppe B2. E. arloingi trat am ST 37 in Gruppe A2 signifikant (P < 0,05) häufiger
auf als in Gruppe B2 und erreichte ebenso in Gruppe A2 am ST 37 signifikant (P < 0,05) höhere OpG-Werte
als in den beiden anderen Gruppen und am ST 40 und ST 49 signifikant (P < 0,05) höhere OpG-Werte als in
Gruppe B2.
Bei der Auswertung der über den gesamten Studienzeitraum bzw. den Zeitraum ab ST 26 kumulierten Da-
ten zeigten sich folgende Ergebnisse: E. alijevi trat in beiden untersuchten Zeiträumen in Gruppe B2 signifi-
kant (P < 0,05) häufiger auf als in Gruppe C2 und es wurden gleicherweise auch signifikant (P < 0,05) höhere
OpG-Werte dieser Spezies festgestellt. E. ninakohlyakimovae wurde ebenfalls in beiden Zeiträumen signifikant
(P < 0,05) häufiger in Gruppe A2 diagnostiziert als in Gruppe C2. Desgleichen erwiesen sich die für diese Spe-
zies ermittelten OpG-Werte in Gruppe A2 und Gruppe B2 als signifikant (P < 0,05) höher als in Gruppe C2. Die
vier Spezies E. hirci, E. arloingi, E. jolchijevi und E. christenseni waren in Gruppe A2 stärker prävalent als in
Gruppe B2 und deren OpG-Werte lagen ebenfalls signifikant (P < 0,05) über denen der Gruppe B2 (zutreffend
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Tabelle 4.25: Kennzahlen der im McMaster-Verfahren ermittelten OpG-Werte aller Eimeria spp. in den
Gruppen A2, B2 und C2 (Studie 2) nach individueller Kumulation der wiederholten Proben-
nahmen im Studienverlauf
Eimeria spp. Grup-
pe
Maxi-
mum
Medi-
an
Standard-
abweichung
Mittel-
wert
Standard-
fehler
E. alijevi A2 27 000 100 6 902,6 2 377 1 782,0
B2 22 300 400 8 803,8 5 560 2 273,1
C2 17 750 0 4 572,8 1 363 1 180,7
E. ninakohlyakimovae A2 40 750 1 650 10 152,5 4 487 2 621,4
B2 124 000 2 650 37 560,2 22 840 9 698,0
C2 116 500 0 30 676,7 10 503 7 920,7
E. hirci A2 14 400 300 3 651,4 1 867 942,8
B2 5 650 50 1 478,8 650 381,8
C2 17 000 0 4 364,9 1 237 1 127,0
E. arloingi A2 29 950 2 350 8 166,4 5 713 2 108,6
B2 5 700 250 1 578,1 957 407,5
C2 38 650 2 050 9 636,4 4 393 2 488,1
E. jolchijevi A2 1 350 50 366,9 200 94,7
B2 750 0 192,9 60 49,8
C2 450 50 154,5 117 39,8
E. christenseni A2 1 000 0 265,8 143 68,6
B2 5 000 0 1 290,1 337 333,1
C2 4 450 0 1 146,6 327 296,0
E. apsheronica A2 9 600 0 2 472,1 670 638,3
B2 3 300 0 852,1 220 220,0
C2 2 400 0 615,7 187 159,0
E. caprina A2 6 850 0 1 764,2 487 455,5
B2 50 0 12,9 3 3,3
C2 200 0 51,6 13 13,3
E. caprovina A2 1 400 0 361,5 93 93,3
B2 - - - - -
C2 2 250 0 579,7 157 149,7
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für beide betrachtete Zeiträume). Für E. hirci galt dies in gleicher Weise auch beim Vergleich der Gruppe A2 mit
Gruppe C2. Eine signifikant (P < 0,05) höhere Oozystenausscheidung in Gruppe A2 vs. Gruppe C2 konnte dar-
über hinaus für E. arloingi für den Zeitraum ab ST 26 festgestellt werden und E. jolchijevi zeigte in Gruppe B2
vs. Gruppe C2 für beide Zeiträume eine signifikant (P < 0,05) niedrigere Prävalenz und nur bei Betrachtung des
gesamten Studienzeitraums signifikant (P < 0,05) niedrigere OpG-Werte.
4.2.3 Kotkonsistenz
Ebenso wie in der ersten konnte auch während der zweiten Studie in keinem Fall eine klinisch manifeste
Kokzidiose mit Symptomatik einer Diarrhoe diagnostiziert werden.
Bei einer deutlichen Mehrheit der Studientiere waren die Kotproben überwiegend von normaler Konsistenz. So
wurden bei zehn Tieren in Gruppe A2, neun Tieren in Gruppe B2 und 11 Tieren in Gruppe C2 die gewonnenen
Proben in mehr als 50,0 % der Fälle mit Score 1 („normal“) bewertet. Der minimale Anteil von Kotproben nor-
maler Konsistenz beim Einzeltier betrug 23,8 % in Gruppe A2, 35,0 % in Gruppe B2 und 38,1 % in Gruppe C2.
Die individuellen Anteile der Kotproben breiiger Konsistenz (Score 2) schwankten in Gruppe A2 zwischen
14,3 und 66,7 %, in Gruppe B2 zwischen 5,0 und 60,0 % und in Gruppe C2 zwischen 9,5 und 55,0 %, wobei
Anteile von mindestens 20,0 % breiiger Proben in allen Gruppen deutlich dominierten. Nur vier Zicklein in
Gruppe A2, zwei in Gruppe B2 und drei in Gruppe C2 zeigten bei weniger als 20,0 % ihrer Kotproben eine
breiige Konsistenz. Nach Zusammenfassung der Kotproben der Scores 1 und 2 ergibt sich folgendes Bild: In
allen Gruppen wurden bei jeweils einer 2/3-Mehrheit (zehn Tiere) die Kotproben in mindestens 90,0 % der Fälle
mit Score 1 oder 2 bewertet und auch bei den 15 anderen Tieren (je fünf pro Gruppe) war dies immerhin noch
bei mindestens 80,0 % der Proben der Fall.
Im Verlauf der Studie waren 31 Tiere (Gruppe A2: n = 10, Gruppe B2: n = 10, Gruppe C2: n = 11) zeitweise von
Diarrhoe (ab Score 3) betroffen, allerdings lagen die Häufigkeiten des Auftretens von Kotproben dieser Konsis-
tenz zwischen einer und maximal fünf Proben (entspricht maximal 23,8 % der untersuchten Einzelkotproben)
je Tier. Zudem handelte es sich fast ausschließlich um wässrige Durchfälle, lediglich bei zwei Zicklein in Grup-
pe A2 und einem in Gruppe C2 wurde je einmal schleimiger, übelriechender Durchfall (Score 4) beobachtet.
Blutiger Durchfall (Score 5) wurde indes während der Studie niemals gesehen (Tabelle 4.26).
Bei Betrachtung aller Einzelkotproben ist festzustellen, das insgesamt 496 Proben in ihrer Konsistenz als nor-
mal (Score 1) und 283 als breiig (Score 2) eingeschätzt wurden. Dies entspricht in allen drei Gruppen ähnlichen
prozentualen Anteilen (Score 1: 54,3 bis 61,2 % und Score 2: 30,2 bis 38,2 % in den verschiedenen Gruppen).
Insgesamt 68 Proben zeigten Durchfall (ab Score 3), nur drei davon wurden mit Score 4 bewertet (ST 33); alle
übrigen Proben waren von wässriger Konsistenz (Score 3). Auch hierbei waren die prozentualen Anteile in den
drei Gruppen nahezu deckungsgleich (Score 3: 7,4 bis 8,1 % und Score 4: 0,0 bis 0,7 % in den verschiedenen
Gruppen) (Tabelle 4.26).
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Tabelle 4.26: Kotkonsistenz der Einzelkotproben in den Gruppen A2, B2 und C2 (Studie 2)
Gruppe A2 (Kontrolle) Gruppe B2 (EO1) Gruppe C2 (EO2)
Scores n [%] n [%] n [%]
1 179 60,5 159 54,3 158 61,2
2 93 31,4 112 38,2 78 30,2
3 22 7,4 22 7,5 21 8,1
4 2 0,7 0 0 1 0,4
Das im Folgenden beschriebene allgemeine Muster wechselnder Kotkonsistenzen in den verschiedenen Zeit-
perioden während des Studienzeitraums war in allen drei Gruppen nahezu identisch zu verfolgen (Abbildung
4.11):
Kotproben normaler Konsistenz (Score 1) waren an allen Untersuchungstagen vorhanden. Bis zum ST 42 wur-
den an allen Untersuchungstagen stets mehrere Proben (je zwei bis zehn in den verschiedenen Gruppen) von
breiiger Kotkonsistenz (Score 2) erfasst. Die Mediane für den gesamten Studienzeitraum lagen in allen Grup-
pen bei 1. Bei tageweiser Betrachtung starteten alle Gruppen mit Medianen von 2 oder 1,5 (je Untersuchungs-
zeitpunkt), bis ab ST 30 in Gruppe C2, ab ST 35 in Gruppe A2 und ab ST 37 in Gruppe B2 die Mediane je
Gruppe stets 1 betrugen. Durchfall (Scores 3 und 4) trat kontinuierlich (mit wechselnder Häufigkeit) nur bis
zum ST 33 auf. Im Zeitraum ab ST 35 bis zum Studienende entsprachen nur einzelne Proben der Konsistenz-
Bewertung 3.
Hinsichtlich der Verteilung des Auftretens der festgestellten Kotkonsistenzen fielen keine nennenswerten Un-
terschiede zwischen den Gruppen auf. Score 2 wurde (bei mindestens einer Kotprobe) an 18 Tagen in den
Gruppen A2 und C2 und an 20 Tagen in Gruppe B2 festgestellt. Score 3 wurde in Gruppe A2 an elf Tagen, in
Gruppe B2 an acht Tagen und in Gruppe C2 an zehn Tagen erfasst. An je einem Tag wurden in Gruppe A2 zwei
und in Gruppe C2 eine Probe mit Score 4 bewertet, was in Gruppe B2 nie der Fall war. Erhöhte prozentuale
Anteile von Proben mit wässriger Konsistenz (Score 3) von mindestens 20,0 % der untersuchten Proben (pro
Untersuchungszeitpunkt) traten nur bis zum ST 16 (Gruppe C2), ST 21 (Gruppe B2) bzw. ST 30 (Gruppe A2)
auf. In der folgenden Zeitperiode lagen die Anteile stets unter 20,0 %. Bis auf Ausnahmen zu Beginn der Studie
(bis ST 19) lag dieser Anteil unter den täglichen Anteilen von Kotproben der Scores 1 oder 2. In der Zeitperiode
bis ST 28 (Gruppen A2 und C2) bzw. ST 30 (Gruppe B2) waren Kotproben des Score 2 (27,3 bis 75,0 %) in
allen Gruppen häufiger als Kotproben des Score 1 (9,1 bis 58,3 %). Eine dauerhaft deutliche Verschiebung zu
Gunsten der täglichen Anteile des Score 1 trat in allen Gruppen am ST 37 ein (69,2 bis 78,6 % Score 1 vs. 21,4
bis 30,8 % Score 2). Darauf setzte in allen Gruppen ein steiler Anstieg der prozentualen Anteile des Score 1 auf
78,6 bis 100,0 % und ein ebenso rascher Abfall der prozentualen Anteile des Score 2 auf unter 20,0 % ein. Bis
zum Ende der Studie blieb Score 1 mit mindestens 78,0 % in allen Gruppen vorherrschend (Abbildung 4.11).
Die beobachteten wechselnden Kotkonsistenzen standen in keinem erkennbaren Zusammenhang mit der Oo-
zystenausscheidung, weder mit der Anzahl positiver Proben (Abbildung 4.11) noch mit der Ausscheidungshö-
he. Von den Proben, deren Konsistenz als Diarrhoe angesprochen wurde, enthielten 17,6 % Oozysten, bei den
Proben ohne Durchfall bewegte sich der entsprechende Anteil mit 23,9 % in einer ähnlichen Größenordnung.
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Abbildung 4.11: Kotkonsistenz vor dem Hintergrund Eimeria-positiver Proben in den Gruppen A2, B2 und
C2 (Studie 2)
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Analoge Verhältnisse zeigten sich beim Vergleich der Kotproben hinsichtlich der festgestellten OpG-Werte:
85,7 % der Durchfall-Kotproben wiesen niedrige bis moderate (< 10 000 OpG), lediglich 14,3 % hohe bis sehr
hohe (≥ 10 000 OpG) OpG-Werte auf. Die entsprechenden Ergebnisse für die Proben ohne Durchfall sind mit
87,7 % < 10 000 OpG und 12,3 % ≥ 10 000 OpG sehr ähnlich. Auch das Vorkommen der pathogensten Spe-
zies E. ninakohlyakimovae übte keinen gravierenden Einfluss auf das Auftreten von Diarrhoe aus. Oozysten
von E. ninakohlyakimovae wurden bei 10,7 % der Kotproben ohne Durchfall und bei 4,8 % der Durchfall-
Kotproben (n = 3) nachgewiesen (Tabelle 4.27). In einer der letztgenannten Proben wurden für E. ninakohlya-
kimovae 16 750 OpG ermittelt, bei den zwei anderen positiven Durchfall-Kotproben lagen die OpG-Werte im
moderaten Bereich (< 10 000 OpG).
Tabelle 4.27: Vergleich der Kotproben [%] mit und ohne Durchfall hinsichtlich der Eimeria-Nachweise und
OpG-Werte (Studie 2)
Eimeria-Nachweis OpG-Werte E. ninakohlyakimovae-Nachweis
Durchfall positiv negativ gesamt < 10 000 ≥ 10 000 gesamt positiv negativ gesamt
ja 17,6 82,4 100 85,7 14,3 100 4,8 95,2 100
nein 23,9 76,1 100 87,7 12,3 100 10,7 89,3 100
Alles in allem konnten hinsichtlich der Kotkonsistenz keine Gruppenunterschiede registriert werden (Tabelle
4.26 und Abbildung 4.11). Dies wurde in den statistischen Auswertungen durch fast ausnahmslos fehlende
Signifikanzen bestätigt. Signifikante (P < 0,05) Unterschiede zeigten sich am ST 7 zwischen den Gruppen B2
und C2 und am ST 19 zwischen den Gruppen A2 und B2. Die Auswertung der über den gesamten Studienzeit-
raum bzw. die zweite Studienphase (ab ST 26) kumulierten Daten offenbarte keine signifikanten Unterschiede
(P > 0,05).
4.2.4 Zunahme des Körpergewichts
Die Durchschnittsgewichte am ST 0 lagen in den drei Gruppen mit Standardabweichungen von 0,64 (Grup-
pe A2), 0,65 (Gruppe B2) und 0,68 (Gruppe C2) zwischen 4,65 und 4,68 kg und waren damit nahezu identisch.
Die individuellen Körpergewichte schwankten in Gruppe A2 von 3,2 bis 5,6 kg, in Gruppe B2 von 3,3 bis 5,7 kg
und in Gruppe C2 von 3,1 bis 6,0 kg (Tabelle 4.28).
Das am ST 56 ermittelte Durchschnittsgewicht war in Gruppe A2 (14,35 kg) leicht niedriger als in den Grup-
pen B2 (15,08 kg) und C2 (15,48 kg) mit Standardabweichungen von 1,73 (Gruppe A2), 2,98 (Gruppe B2) und
2,66 (Gruppe C2). Auch das maximale individuelle Körpergewicht lag in Gruppe A2 mit 18,40 kg etwas unter
dem in den beiden anderen Gruppen, wo 20,20 kg in Gruppe B2 und 20,30 kg in Gruppe C2 bei den schwersten
Tieren verzeichnet wurden (Tabelle 4.28).
Die absoluten Gewichtszunahmen betrugen im Mittel 9,70 kg in Gruppe A2, 10,39 kg in Gruppe B2 und
10,74 kg in Gruppe C2 und maximal beim Einzeltier 12,80 kg in Gruppe A2, 15,00 kg in Gruppe B2 und
14,10 kg in Gruppe C2. Ähnlich geringe Unterschiede zeigten entsprechend auch die prozentualen mittleren
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Tabelle 4.28: Gewichtsentwicklung in den Gruppen A2, B2 und C2 (Studie 2)
Studientag Gruppe A2 (Kontrolle) Gruppe B2 (EO1) Gruppe C2 (EO2)
Körpergewicht [kg]
arithmetisches Mittel 0 4,65 4,67 4,68
14 7,55 7,67 7,72
35 11,58 11,77 12,35
56 14,35 15,08 15,48
Standardabweichung 0 0,64 0,65 0,68
14 1,09 1,15 1,37
35 1,52 2,20 1,63
56 1,73 2,98 2,66
Maximum 0 5,60 5,70 6,00
14 9,40 9,00 9,80
35 14,30 15,00 14,90
56 18,40 20,20 20,30
Minimum 0 3,20 3,30 3,10
14 5,40 5,10 4,70
35 8,80 6,60 9,60
56 11,40 9,10 11,40
Zunahme (absolut [kg] / relativ [%])
arithmetisches Mittel 0-56 9,70 / 212,44 10,39 / 222,77 10,74 / 228,96
Standardabweichung 0-56 1,46 / 44,25 2,70 / 52,48 2,26 / 45,62
Maximum 0-56 12,80 / 334,38 15,00 / 304,08 14,10 / 306,52
Minimum 0-56 7,70 / 152,94 5,40 / 107,02 6,50 / 132,65
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Gewichtszunahmen bezogen auf die mittleren Startgewichte der Studientiere am ST 0. Sie betrugen 212,44 %
in Gruppe A2, 222,77 % in Gruppe B2 und 228,96 % in Gruppe C2 (Tabelle 4.28).
Ergänzend ist zu erwähnen, dass die mittlere Zunahme des Körpergewichts der Gruppe B2 durch die indivi-
duelle Gewichtsentwicklung eines längere Zeit (nicht an Kokzidiose) erkrankten Studientieres, die mit 5,4 kg
Gewichtszunahme und einem Endgewicht am ST 56 von 9,1 kg weit unter dem Durchschnitt lag, einschnei-
dend negativ beeinflusst wurde. Unter Ausschluss dieses Studientieres lag das mittlere Körpergewicht am ST
56 in Gruppe B2 bei 15,54 kg, was eine mittlere Zunahme des Körpergewichts von 10,77 kg (entsprechend
230,62 %) bedeutet, die dann auf vergleichbarer Höhe derer in Gruppe C2 liegt und sich damit deutlicher von
jener in Gruppe A2 absetzt.
Gleichwohl konnten die beobachteten Differenzen bezüglich der Entwicklung der Körpergewichte in keinem
der durchgeführten Tests der statistischen Auswertung als signifikant (P < 0,05) bestätigt werden.
4.2.5 Allgemeine körperliche Verfassung / Entwicklungszustand
Im Verlauf der Studie differierten die Gruppen hinsichtlich körperlicher Verfassung und Entwicklungszustand
der Tiere. Auffällig sind das deutlich häufigere Auftreten überdurchschnittlicher Ausprägungen der körperli-
chen Verfassung („dick“) in den Gruppen B2 und C2 verglichen mit Gruppe A2 und des Entwicklungszustands
(„exzellent“) in der Gruppe B2 verglichen mit den Gruppen A2 und C2 und andererseits das deutlich häufigere
Auftreten unterdurchschnittlicher Ausprägungen („dünn“ / „mäßig“) dieser beiden Parameter in der Gruppe A2
verglichen mit den Gruppen B2 und C2.
Tabelle 4.29: Körperliche Verfassung und Entwicklungszustand in den Gruppen A2, B2 und C2 (Studie 2)
Körperliche Verfassung
Gruppe A2 (Kontrolle) Gruppe B2 (EO1) Gruppe C2 (EO2)
Ausprägung n [%] n [%] n [%]
dick 66 21 91 29,3 97 34
normal 216 68,6 202 65 173 60,7
dünn 33 10,5 18 5,8 11 3,9
abgemagert 0 0 0 0 4 1,4
Entwicklungszustand
Gruppe A2 (Kontrolle) Gruppe B2 (EO1) Gruppe C2 (EO2)
Ausprägung n [%] n [%] n [%]
exzellent 102 32,4 154 49,5 107 37,5
normal 160 50,8 129 41,5 159 55,8
mäßig 53 16,8 25 8 11 3,9
kümmerlich 0 0 3 1 8 2,8
In Gruppe A2 zeigte sich während des gesamten Studienzeitraums ein gleichbleibendes Bild, ohne dass in die-
sem Zeitraum eine Veränderung zum Positiven oder Negativen eintrat. Insgesamt sieben Studientiere (ein bis
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drei pro Untersuchung) befanden sich mindestens einmal in einer schlechten körperlichen Verfassung und acht
Tiere (ein bis fünf pro Untersuchung) mindestens einmal in einem nur mäßigen (nicht altersgerechten) Entwick-
lungszustand. Dagegen ist die körperliche Verfassung von insgesamt zwölf Tieren und der Entwicklungszustand
von neun Tieren mindestens einmal mit sehr gut eingeschätzt worden. Die ersten sehr gut genährten Zicklein
traten am ST 21 auf, nachfolgend wurden bei jeder Untersuchung meist ein bis fünf Tiere in solcher Kondition
erfasst, nur selten (ST 40 und ST 42 mit acht bzw. sieben Tieren, ST 54 und ST 56 mit je sechs Tieren) mehr
als fünf Tiere. Während des gesamten Studienzeitraums wurden bei jeder Untersuchung immer ein bis fünf
überdurchschnittlich gut entwickelte Zicklein gefunden. Bei wenigen (vier von neun) konnte dieser Zustand
über längere Zeiträume von mindestens 13 Tagen dokumentiert werden.
In Gruppe B2 waren die Studientiere meist in normaler bis sehr guter körperlicher Verfassung und besonders
häufig in einem sehr guten Entwicklungszustand. Insgesamt acht Tiere (ein bis drei pro Untersuchungszeit-
punkt) wurden in schlechter körperlicher Verfassung bis ST 44 beobachtet, dabei betraf diese Einschätzung ab
ST 30 bis ST 44 noch ein Tier dieser Gruppe. Zwei Zicklein zeigten während des Studienzeitraums über neun
bzw. 16 Tage einen mäßigen Entwicklungszustand. Eine auffallend gute körperliche Kondition bzw. Entwick-
lung konnte dagegen bei 13 bzw. elf Tieren dokumentiert werden. Sehr gut genährte Zicklein fielen erstmals ab
ST 19 auf, bis ST 35 wurden zu jedem Untersuchungszeitpunkt zwei bis sechs Tiere so eingeschätzt, danach
immer mindestens fünf bis neun Tiere. Ähnlich im Verlauf zeigte sich die Zunahme der Zicklein, die sich über-
durchschnittlich gut entwickelten. In der ersten Studienhälfte konnten bei jeder Untersuchung drei bis sieben
Tiere mit exzellentem Entwicklungszustand gefunden werden, ab ST 33 traf dies immer auf mindestens acht
bis zehn Tiere zu. Auch zeigten besonders viele Zicklein (acht von elf) dieses auffallend gute Wachstum über
längere Zeiträume von 13 bis 20 Tagen.
Die Studientiere in Gruppe C2 zeigten sich überwiegend normal bis sehr gut genährt und durchschnittlich ent-
wickelt. Nur vier Zicklein fielen durch eine schlechte körperliche Verfassung und drei durch eine mäßige Ent-
wicklung auf. Davon waren zwei Tiere jeweils nur einmal an einem Studientag auffällig dünn (ST 0 und ST 54)
und ein weiteres erschien an wenigen Tagen zum Studienende schlecht genährt und mäßig entwickelt (ST 47
bis ST 51 bzw. ST 51 bis ST 56). Ein Zicklein in dieser Gruppe litt dauerhaft unter einer vielfältigen klinischen
Symptomatik (siehe unten: Mortalität) und zeigte dadurch bedingt über einen langen Zeitraum (bis zur Eutha-
nasie am ST 34) ebenfalls keinen guten Ernährungs- und Entwicklungszustand. Bei insgesamt 13 Studientieren
konnte die körperliche Verfassung mindestens einmal mit sehr gut bewertet werden (erstmals ab ST 14), im
Folgenden traf dies zu jedem Untersuchungszeitpunkt auf ein bis drei Tiere zu und ab ST 30 immer auf min-
destens fünf bis zehn Tiere. Die Häufigkeit einer überdurchschnittlichen Entwicklung der Tiere ließ dagegen
keinen ähnlichen Aufwärtstrend zum Studienende hin erkennen. Insgesamt zehn Zicklein wurden mindestens
einmal in sehr gutem Entwicklungszustand gesehen, immer zwei bis sieben zu jedem Untersuchungszeitpunkt,
einige (fünf von zehn) über längere Zeiträume von mindestens 13 Tagen.
Zum Ende der Studie (ST 56) waren insgesamt vier Zicklein (26,7 %) der Gruppe A2 nur mäßig entwickelt,
während dies auf je ein Zicklein in den Gruppen B2 (7,1 %) und C2 (7,7 %) zutraf. Dagegen waren fünf Grup-
pe A2-Zicklein (33,3 %) und sechs Gruppe C2-Zicklein (46,2 %) überdurchschnittlich gut entwickelt, während
zehn Gruppe B2-Zicklein (71,4 %) solch einen exzellenten Entwicklungszustand zeigten.
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Ein weiterer interessanter Aspekt bezüglich des allgemeinen Gesundheitszustands der Zicklein in den verschie-
denen Gruppen ist die neuerliche Zusammenstellung der Gruppen und die Einschätzung der Absetzfähigkeit
vom Milchaustauscher am ST 44. Von den Studientieren, die als neue Gruppe der unterdurchschnittlich ent-
wickelten und noch nicht absetzfähigen Tiere in Bucht B verbracht wurden, stammten 50,0 % aus Gruppe A2,
30,0 % aus Gruppe B2 und 20,0 % aus Gruppe C2. In die Gruppe aller überdurchschnittlich gut entwickelten
Tiere konnten dagegen 27,0 % aus Gruppe A2 vs. 36,0 % aus jeweils den Gruppen B2 und C2 übernommen
werden.
Die statistischen Auswertungen ergaben am ST 49 eine signifikant (P < 0,05) ungünstigere körperliche Ver-
fassung der Tiere in Gruppe A2 gegenüber denen der Gruppe C2 und am ST 56 einen signifikant (P < 0,05)
schlechteren Entwicklungszustand gegenüber denen in Gruppe B2. Auch der bessere Entwicklungszustand der
Tiere in Gruppe B2 verglichen mit Gruppe C2 am ST 49 stellte sich als statistisch signifikant (P < 0,05) her-
aus.
4.2.6 Begleiterkrankungen
Begleiterkrankungen, Krankheitssymptome oder Abweichungen von „normal” wurden während der Studie in
allen Gruppen gesehen. Am häufigsten traten zu einem Untersuchungszeitpunkt Symptome nur einer Beglei-
terkrankung beim Einzeltier auf. Ein zeitgleiches Vorliegen mehrerer Begleiterkrankungen wurde wesentlich
seltener beobachtet und betraf Symptome von höchstens drei Begleiterkrankungen in den Gruppen A2 und B2
bzw. höchstens vier Begleiterkrankungen in Gruppe C2 (Tabelle 4.30).
Tabelle 4.30: Auftreten zeitgleich beobachteter Begleiterkrankungen in den Gruppen A2, B2 und C2 (Studie
2)
Anzahl Gruppe A2 (Kontrolle) Gruppe B2 (EO1) Gruppe C2 (EO2)
1 136 142 138
2 77 62 53
3 10 2 6
4 0 0 4
Folgende Beobachtungen (Symptome) wurden festgehalten:
• Verdauungsstörungen (Durchfall, perianale Kotverschmutzung, Tympanie, Tenesmus, Dehydratation)
• Respiratorische Erkrankungen (Husten, Niesen, Nasenausfluss, erhöhte Atemfrequenz, erschwerte At-
mung, Atemgeräusche)
• Erkrankungen des Bewegungsapparates (Lahmheit, Gelenkentzündung, Muskelatrophie, Stelzfüße)
• lokale Entzündungen (Nabelentzündung, Präputiumentzündung, Abszesse)
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• Ecthyma contagiosum (Dermatitis pustulosa, labiale Form)
• Augenerkrankungen (Konjunktivitis, Augenausfluss)
Symptome von Verdauungsstörungen traten insgesamt an 26 Tagen auf (an 21 bis 24 Tagen in den verschiede-
nen Gruppen), häufiger zu Studienbeginn und seltener gegen Studienende. Die meisten Fälle von Verdauungs-
störungen wurden in der ersten Studienwoche (bis ST 7) erfasst, hier waren täglich bis zu zehn Studientiere
betroffen. Nach ST 7 bis ST 35 traten entsprechende Fälle zunehmend sporadischer auf und es zeigten bis zu
acht Tiere Symptome einer Verdauungsstörung. Nach ST 35 waren es nur noch Einzeltiere an einzelnen Tagen.
In den Gruppen B2 und C2 traten ab ST 43, in der Gruppe A2 ab ST 52 keine Verdauungsstörungen mehr auf.
Insgesamt wurden in Gruppe A2 97 (80,4 % mit Durchfall), in Gruppe B2 63 (73,0 % mit Durchfall) und in
Gruppe C2 74 Beobachtungen (64,9 % mit Durchfall) von Verdauungsstörungen registriert, die je zwölf bis 15
Tiere in den verschiedenen Gruppen betrafen. In Gruppe A2 waren je Untersuchungszeitpunkt bis zu zehn Tiere
auffällig, in den Gruppen B2 und C2 maximal sieben bzw. acht Tiere. Erkrankte Zicklein fielen (ungeachtet der
Gruppenzugehörigkeit) elf bis 13 mal mit entsprechender Symptomatik auf.
Zu den einzelnen Untersuchungszeitpunkten waren in Gruppe A2 meist mehr Tiere von Verdauungsstörungen
betroffen als in den anderen Gruppen. An 17 Tagen lag die Anzahl auffälliger Tiere in Gruppe A2 über der
Anzahl derer in Gruppe B2 und an zwölf Tagen über der in Gruppe C2. Der umgekehrte Fall (B2 > A2 bzw.
C2 > A2) lag nur an acht bzw. sieben Tagen vor. Gruppe C2 lag auf niedrigerem Niveau als Gruppe A2, aber in
der Häufigkeit der entsprechenden Beobachtungen über Gruppe B2. An 14 Tagen zeigten in Gruppe C2 mehr
Tiere als in Gruppe B2 Symptome einer Verdauungsstörung, an sechs Tagen waren in Gruppe B2 mehr Tiere
als in Gruppe C2 betroffen.
Eine Zunahme von Verdauungsstörungen (insbesondere mit Durchfall) im Zeitraum zunehmender Oozysten-
Ausscheidung, die auf ein aktuelles klinisches Kokzidiose-Geschehen hingewiesen hätte, wurde nicht beobach-
tet.
Respiratorische Erkrankungen kamen während des gesamten Studienzeitraums vor und waren in allen Gruppen
eine vorherrschende Problematik. In jeder Gruppe wurden bei zwölf bis 14 Studientieren mindestens einmal
respiratorische Symptome festgestellt. Zu jedem Untersuchungszeitpunkt wurden in Gruppe A2 bis zu zehn er-
krankte Tiere beobachtet, in den Gruppen B2 und C2 maximal sechs bzw. fünf Tiere. In Gruppe A2 waren sechs
der erkrankten Zicklein häufiger als zehn mal auffällig, in den Gruppen B2 und C2 waren dies nur drei bzw. vier
Zicklein. Bis zum ST 19 war das Auftreten respiratorischer Erkrankungen in allen Gruppen vergleichbar (ein
bis vier Tiere pro Untersuchungszeitpunkt). Ab ST 19 stieg die Häufigkeit in Gruppe A2 im Vergleich zu den
Gruppen B2 und C2 überproportional an. Ab diesem Zeitpunkt bis zum Studienende lag die Häufigkeit respi-
ratorischer Befunde in Gruppe A2 mit 76,5 % der Untersuchungen über den entsprechenden Beobachtungen in
den Gruppen B2 und C2. Ab ST 26 waren in Gruppe A2 zu jedem Untersuchungszeitpunkt fünf bis zehn Tiere
erkrankt. In den anderen Gruppen wurde ein Anstieg auf bis zu sechs Tiere in Gruppe B2 (ab ST 33) und auf
bis zu fünf Tiere in Gruppe C2 (ab ST 28) verzeichnet. Insgesamt traten in Gruppe A2 137 Beobachtungen re-
spiratorischer Symptomatik auf, in Gruppe B2 wurden 109 und in Gruppe C2 76 entsprechende Beobachtungen
dokumentiert.
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Erkrankungen des Bewegungsapparates wurden in jeder Gruppe bei je einem Zicklein beobachtet. In den Grup-
pen A2 und B2 zeigten sich die betroffenen Tiere nur an einzelnen Tagen auffällig, das erkrankte Zicklein in
Gruppe C2 litt ab ST 7 über einen längeren Zeitraum (auch an weiteren Symptomen) bis es schließlich am ST
34 euthanasiert wurde. Lokale Entzündungen und Augenerkrankungen traten nur sporadisch bei bis zu drei
Tieren der Gruppen B2 und C2 an einzelnen Tagen auf. Alle Studientiere machten in rascher Folge Ecthyma
contagiosum durch. Erste Fälle traten am ST 19 (Gruppe A2) bzw. ST 21 (Gruppen B2 und C2) auf. Es vollzog
sich eine rasante Durchseuchung aller Gruppen und ein deutlicher Rückgang nach ST 44. Am letzten Studientag
waren noch ein Zicklein in Gruppe A2 und vier in Gruppe B2 geringgradig betroffen.
Die individuelle Anzahl der Begleiterkrankungen zeigte an mehreren Studientagen statistisch signifikante
(P < 0,05) Unterschiede zwischen den drei Gruppen: So traten in Gruppe B2 vom ST 21 bis ST 30 signifikant
(P < 0,05) weniger Begleiterkrankungen auf als in Gruppe A2 und vom ST 26 bis ST 30 ebenso weniger als in
Gruppe C2. In Gruppe A2 war die Anzahl der Begleiterkrankungen am ST 16 signifikant (P < 0,05) niedriger,
am ST 37 dagegen höher als in Gruppe C2.
4.2.7 Mortalität
Zwei Zicklein starben während der Studie (je eins in den Gruppen B2 und C2), ein weiteres Zicklein (in Grup-
pe C2) wurde euthanasiert. Das erste Zicklein (Gruppe C2) starb ohne erkennbare Ursache am ST 4. Eine
pathologisch-histologische Untersuchung zur Abklärung, ob es sich um einen Eimeria-assoziierten Exitus leta-
lis handelte, erfolgte nicht, da dies allein auf Grund des Alters des Studientieres ausgeschlossen werden konnte.
Das zweite Zicklein (Gruppe C2) fiel ab ST 7 durch eine mannigfaltige klinische Symptomatik auf und wurde
auf Grund seines sich immer stärker verschlechternden Zustandes am ST 34 euthanasiert. Das Tier wurde ei-
ner pathologisch-anatomischen Sektion inklusive pathologisch-histologischer Untersuchungen unterzogen, bei
der neben einer mittelgradigen katarrhalischen Enteritis zahlreiche weitere ernste Befunde (Pneumonie, He-
patitis, mehrere Abszesse (unter anderem in beiden Nieren), Muskelatrophie, Arthritis in mehreren Gelenken)
erhoben werden konnten, die den ausgesprochen schlechten Gesundheitszustand hinreichend erklären. Das drit-
te Zicklein (Gruppe B2) litt vor dem Tod am ST 40 längere Zeit an Pneumonie und zeigte trotz angemessener
Behandlung weiterhin respiratorische Symptome. Auch dieses Tier wurde pathologisch-anatomisch untersucht,
was neben einer gering- bis mittelgradigen katarrhalischen Enteritis das Fortbestehen einer hochgradigen Pneu-
monie bestätigte.
4.2.8 Differentialdiagnostik
Differentialdiagnostik wurde bis zum ST 35 an jedem Studientag mit Kotprobennahme in mindestens einer
Kotprobe durchgeführt, danach noch am ST 40, ST 44 und ST 51. Gemäß Protokoll hätte bei 68 Kotproben
mit einer Kotkonsistenz von Score 3 oder 4 Differentialdiagnostik auf andere enteropathogene Erreger erfolgen
sollen. Wegen unzureichender Kotmengen in einigen Fällen wurden von 32 der Studientiere insgesamt 67
Proben auf Cryptosporidium spp. und 59 auf Escherichia coli K99 und Clostridium perfringens untersucht. Die
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Probenanzahl war etwa gleichmäßig auf die drei Gruppen verteilt und betrug je Gruppe 19 bis 25 Proben von
je zehn bis zwölf Tieren.
Mit Ausnahme von ST 23 und ST 40 traten an allen Tagen, an denen Proben differentialdiagnostischen Unter-
suchungen unterzogen wurden, positive Befunde auf. Anhand der Untersuchungen und der Ergebnisse ließ sich
für keinen der nachgewiesenen enteropathogenen Erreger ein typisches Verlaufsmuster erkennen. Insgesamt
waren 36 Proben von 22 Studientieren positiv auf mindestens einen Erreger, 15 Proben von zehn Tieren auf
mindestens zwei und eine Probe eines Tieres zeigte eine Infektion durch alle drei fraglichen Erreger.
In den drei verschiedenen Gruppen präsentierten sich die Ergebnisse wie folgt:
GruppeA2 15 positive Proben von acht Tieren, davon 26,7 % (vier Proben von drei Tieren) positiv für zwei
der fraglichen Erreger
GruppeB2 zwölf positive Proben von sechs Tieren, davon 58,3 % (sieben Proben von vier Tieren) positiv für
mindestens zwei Erreger, eine Probe für alle drei
GruppeC2 neun positive Proben von acht Tieren, davon 44,4 % (vier Proben von drei Tieren) positiv für zwei
der fraglichen Erreger
Ungeachtet der Gruppenzugehörigkeit konnten in insgesamt 22 Proben (32,8 % der untersuchten Proben) von
14 Tieren Cryptosporidium spp. und in insgesamt 29 Proben (49,2 % der untersuchten Proben) von 18 Tieren
Clostridium perfringens nachgewiesen werden.
In den untersuchten Proben der verschiedenen Gruppen konnten diese zwei Erreger wie folgt nachgewiesen
werden: 32,0 % der Proben in Gruppe A2 (acht Proben von fünf Tieren) waren positiv für Cryptosporidium
spp., während die Nachweisraten in Gruppe B2 45,0 % (neun Proben von fünf Tieren) und in Gruppe C2 22,7 %
(fünf Proben von vier Tieren) betrugen. Clostridium perfringens wurde in 52,4 % der Proben der Gruppe A2 (elf
Proben von sechs Tieren), bei 52,6 % in Gruppe B2 (zehn Proben von fünf Tieren) und bei 42,1 % in Gruppe C2
(acht Proben von sieben Tieren) nachgewiesen.
Die statistische Auswertung der Nachweise von Cryptosporidium spp. erfolgte gemeinsam mit den Ergebnis-
sen der Untersuchungen im Rahmen des Screenings (siehe Kapitel 4.2.9: Screening auf Cryptosporidium spp.
und Giardia spp.). Hinsichtlich der Nachweishäufigkeit von Clostridium perfringens konnten keine statistisch
signifikanten Gruppenunterschiede festgestellt werden (P > 0,05).
Der dritte fragliche Erreger Escherichia coli K99 wurde nur in einer Probe von einem Tier in Gruppe B2 nach-
gewiesen. Eine statistische Bewertung erfolgte daher nicht.
Bei insgesamt zwölf (Gruppe A2: n = 7, Gruppe B2: n = 3, Gruppe C2: n = 2) der differentialdiagnostisch unter-
suchten Proben wurden Eimeria-Oozysten nachgewiesen, wovon insgesamt sieben der Proben ebenfalls in der
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Differentialdiagnostik positiv befundet wurden. Damit offenbarten in den Gruppen A2 und B2 je drei Kotpro-
ben und in Gruppe C2 eine Kotprobe sowohl eine Oozytenausscheidung von Eimeria spp. als auch mindestens
einen weiteren differentialdiagnostisch relevanten enteropathogenen Erreger.
4.2.9 Screening auf Cryptosporidium spp. und Giardia spp.
Unabhängig von der Kotkonsistenz wurden insgesamt (inklusive der differentialdiagnostisch untersuchten; sie-
he oben) 405 Kotproben (Gruppe A2: n = 142, Gruppe B2: n = 144, Gruppe C2: n = 119) auf Cryptosporidium
spp. und 394 Kotproben (Gruppe A2: n = 137, Gruppe B2: n = 140, Gruppe C2: n = 117) auf Giardia spp. un-
tersucht. Diese Kotproben wurden zu insgesamt 18 Untersuchungszeitpunkten entnommen und es standen, bis
auf ein Zicklein aus Gruppe C2, von dem nur eine geeignete Kotprobe gewonnen werden konnte, von jedem
berücksichtigten Studientier mindestens fünf bis maximal 13 Kotproben zur Untersuchung auf diese Protozoen
zur Verfügung.
Unter Vernachlässigung der Gruppenzugehörigkeit wurden in insgesamt 60 (14,8 %) der untersuchten Proben
Cryptosporidium spp. und in insgesamt 233 (59,1 %) der untersuchten Proben Giardia spp. nachgewiesen.
Aufgeschlüsselt auf die drei verschiedenen Gruppen ergaben die Untersuchungen die in Tabelle 4.31 detailliert
dargestellten Ergebnisse. Auffällig war die insgesamt deutlich niedrigere Prävalenz beider Spezies in Grup-
pe C2 gegenüber den beiden anderen Gruppen (Cryptosporidium spp. 5,0 % in Gruppe C2 vs. 21,1 % in Grup-
pe A2 und 16,7 % in Gruppe B2; Giardia spp. 9,4 % in Gruppe C2 vs. 71,5 % in Gruppe A2 und 88,6 % in
Gruppe B2) (Tabelle 4.31).
Tabelle 4.31: Nachweise von Cryptosporidium spp. und Giardia spp. und Anteil positiver Proben an allen
untersuchten Proben in den Gruppen A2, B2 und C2 (Studie 2)
Cryptosporidium spp. Giardia spp.
Gruppe positive Proben / infizierte Tiere /
positive Studientage (Anzahl)
Anteil
[%]
positive Proben / infizierte Tiere /
positive Studientage (Anzahl)
Anteil
[%]
A2 (Kon-
trolle)
30 / 10 / 10 21,1 98 / 15 / 15 71,5
B2 (EO1) 24 / 12 / 9 16,7 124 / 15 / 13 88,6
C2 (EO2) 6 / 5 / 5 5 11 / 9 / 2 9,4
In den Gruppen A2 und B2 konnten sehr frühe Infektionen der Studientiere mit Cryptosporidium spp. (ab ST
7) und Giardia spp. (ab ST 0 in Gruppe A2, ab ST 7 in Gruppe B2) diagnostiziert werden. Cryptosporidium
spp. wurden in Gruppe A2 bei maximal 37,5 % (ST 7) und in Gruppe B2 bei maximal 28,6 % (ST 28) der unter-
suchten Proben nachgewiesen. Für Giardia spp. zeigten die Gruppen A2 und B2 eine sehr hohe bis komplette
Durchseuchung (Nachweisraten von 75,0 bis 100,0 %) von ST 14 bis ST 42. Dagegen konnten erste Infek-
tionen mit Cryptosporidium spp. oder Giardia spp. in Gruppe C2 erst zu späteren Zeitpunkten diagnostiziert
werden und die Prävalenzen lagen für beide Protozoen während annähernd der gesamten Studiendauer in den
Gruppen A2 und B2 höher als in Gruppe C2. Infektionen mit Cryptosporidium spp. wurden in Gruppe C2 am
4.2 Ergebnisse der Studie 2 77
ST 16 und ST 19 bei je 11,1 % und am ST 35 bei 10,0 % der untersuchten Proben nachgewiesen. Infektionen
mit Giardia spp. konnten in Gruppe C2 am ST 49 (Nachweisrate 33,3 %) und am ST 56 (Nachweisrate 88,9 %)
diagnostiziert werden. (Abbildung 4.12).
Statistisch betrachtet trat Cryptosporidium-Befall am ST 28 in Gruppe B2 signifikant (P < 0,05) häufiger auf
als in Gruppe A2. Giardia spp. zeigten ab ST 7 bis ST 28 und am ST 35 und ST 42 in Gruppe C2 signifi-
kant (P < 0,05) niedrigere Prävalenzen als in Gruppe A2 und (mit Ausnahme ST 7) auch signifikant (P < 0,05)
niedrigere als in Gruppe B2.
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Abbildung 4.12: Prävalenzen von Cryptosporidium spp. und Giardia spp. (Darstellung der Untersuchungs-
zeitpunkte in wöchentlichen Abständen) in den Gruppen A2, B2 und C2 (Studie 2)
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5 Diskussion
In zwei Feldstudien wurde untersucht, ob bei natürlich exponierten Ziegenlämmern Eimeria spp.-Infektionen
durch den Einsatz ätherischer Öle (EO1 = EIMERICOX®, EO2 = NEXT Enhance® 200) im Milchaustauscher
oder von Stalosan® F (STA) in der Einstreu beeinflussbar sind. Die Feldstudie 1 wurde von Mai bis Juli 2006 in
einem Aufzuchtbetrieb in Friesland, Niederlande, und die Studie 2 von September bis November 2007 in einem
Milchziegenbetrieb in Thüringen realisiert. Zudem wurden die bei den Studientieren aufgetretenen Eimeria spp.
morphologisch differenziert und anhand dieser Daten für zwei Bestände das bislang sehr unvollständige Bild
über das in Europa vorkommende Artenspektrum capriner Eimerien ergänzt.
Um eine Vergleichbarkeit zwischen beiden Studien zu gewährleisten, wurden die Studienbetriebe und Studien-
tiere so ausgewählt, dass sowohl in den Haltungsbedingungen als auch im Lebensalter und der Vorgeschichte
der Zicklein eine größtmögliche Ähnlichkeit bestand. Dennoch wurden durch die nicht zeitgleiche Durchfüh-
rung an zwei Standorten durchaus voneinander abweichende Einflussfaktoren in die Studie eingetragen, deren
Unterschiedlichkeit nicht vermeidbar war. Es herrschten sowohl durch die geographische Lage als auch die
jeweilige Jahreszeit differierende klimatische Bedingungen und die Zicklein waren unterschiedlicher Rasse,
was in der Literatur vielfach als bedeutsam für die Kokzidiose-Situation im Bestand angesehen wird (GRE-
GORY und NORTON 1986; FOREYT 1987; KANYARI 1988a; KANYARI 1988b; ASHRAF und NEPOTE
1990; FOREYT 1990; CHHABRA und PANDEY 1991; KUSILUKA et al. 1998; BALICKA-RAMISZ 1999;
HARPER und PENZHORN 1999; BAKUNZI et al. 2010). Außerdem waren geringfügige betriebsinterne Un-
terschiede in der Aufzucht und Haltung der Jungtiere gegeben, was ebenfalls nicht unerhebliche Auswirkungen
haben kann (HORTON-SMITH 1958; DEB et al. 1982; CRAIG 1986; FOREYT 1987; FOREYT 1990; GIT-
HIGIA et al. 1992a). Während der Durchführung wurde nach einem zuvor erstellten Protokoll in Anlehnung an
die Prinzipien der „Good Clinical Practice“ (GCP) gearbeitet, welches für beide Studien Gültigkeit besaß und
nur in Details an die Bedingungen des jeweiligen Standortes angepasst wurde. Aus logistischen Gründen war
eine verhältnismäßig kleine Stichprobengröße von 45 Studientieren (drei Gruppen à 15 Tiere) vorzusehen, was
für die Aussagekraft der statistischen Auswertung zwar nicht optimal ist, gleichwohl unvermeidbar war. Ebenso
war es im Rahmen der gegebenen Möglichkeiten nicht möglich, die GCP-Prinzipien vollständig zu erfüllen. So
konnte weder eine Verblindung noch eine personaliter getrennte Ausführung der Feld- und Labortätigkeiten
realisiert werden, wodurch subjektive Einflüsse auf die erhobenen Daten trotz größtmöglicher Sorgfalt nicht
auszuschließen sind.
In den eigenen Studien war es mit erheblichen Schwierigkeiten verbunden, von den sehr jungen Zicklein Kot-
proben ausreichender Menge zu gewinnen und ich war größtenteils auf Proben aus spontanem Kotabsatz an-
gewiesen. Obwohl in vergleichbar publizierten Studien in der Regel eine rektale Kotprobennahme vorgenom-
men wird (CABARET 1976; LLOYD und SOULSBY 1978; LIMA 1980; KANYARI 1988b; VIHAN et al.
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1988; O’CALLAGHAN 1989; CHHABRA und PANDEY 1991; DE LA FUENTE und ALUNDA 1992; GI-
THIGIA et al. 1992a; SOE und POMROY 1992; KANYARI 1993; MAINGI et al. 1993; WOJI et al. 1994;
BORGSTEEDE und DERCKSEN 1996; SHARMA et al. 1997; JALILA et al. 1998; KOUDELA und BOKO-
VA 1998; KUSILUKA et al. 1998; HARPER und PENZHORN 1999; ABO-SHEHADA 2003; DEGER 2003;
RUIZ et al. 2006; GÜL 2007; BAKUNZI et al. 2010; WANG et al. 2010; REHMAN et al. 2011; CAVAL-
CANTE et al. 2012; KOINARI et al. 2012; ZHAO et al. 2012), zeigten meine Erfahrungen, dass bei Zicklein,
ausreichende Zufütterung fester Nahrung vorausgesetzt, frühestens ab ca. drei Wochen Lebensalter eine direk-
te rektale Kotentnahme routinemäßig durchführbar ist. Der hohe Anteil erfolgloser Versuche der Gewinnung
von Kotproben in Studie 1 (43,4 %) wirkte sich auf die Auswertbarkeit der statistischen Ergebnisse aus. In der
Studie 1 konnten Daten von sechs Studientieren (drei in Gruppe A1, eins in Gruppe B1 und zwei in Gruppe C1)
bzw. von vier (Gruppe A1) oder drei Studientagen (Gruppen B1 und C1) nicht ausgewertet werden, da weniger
als fünf Kotproben pro Tier bzw. Tag zur Verfügung standen.
Von allen Studientieren infizierten sich 44,4 % in Studie 1 und 82,2 % in Studie 2 mit Eimerien. In den Kontroll-
gruppen lagen die Infektionsraten bei 73,3 % (Studie 1) und 93,3 % (Studie 2). Damit hat sich gezeigt, dass in
beiden Beständen ein hoher bis sehr hoher Infektionsdruck herrschte und sie zur Durchführung der Feldstudien
an natürlich exponierten Ziegenlämmern geeignet waren.
Für Europa werden aus verschiedenen Ländern vergleichbar hohe Befallsextensitäten bei untersuchten Haus-
ziegen berichtet. In den Niederlanden (BORGSTEEDE und DERCKSEN 1996) lagen die Infektionsraten bei
78,1 % und in Tschechien (KOUDELA und BOKOVA 1998) bei 92,2 %. In England (NORTON 1986), Spanien
(DE LA FUENTE und ALUNDA 1992), Polen (BALICKA-RAMISZ 1999) und der Slowakei (VASILKOVA
et al. 2004) wurden bei 100 % der untersuchten Ziegen Eimeria-Oozysten nachgewiesen. Für Deutschland ver-
öffentlichte EPE (2004) dagegen vergleichsweise niedrige Prävalenzen von 16,7 bis 57,1 %, wobei einschrän-
kend zu bedenken ist, dass es sich hierbei um Daten aus den Befundbüchern eines parasitologischen Labors
handelte, so dass vorberichtlich über eventuell vorausgegangene Behandlungen mit Antikokzidia oder auch das
Alter der Tiere nichts bekannt war. Die hohen bis sehr hohen Befallsextensitäten der Studientiere meiner Un-
tersuchungen reihen sich auch weltweit in eine Vielzahl anderer Berichte (siehe Anhangstabelle 3) ähnlicher
Prävalenzen ein und bestätigen, dass, wie in zahlreichen anderen Ziegenhaltungen auch, in den untersuchten
Beständen eine latente Gefahr durch Eimerien präsent ist, die sich in plötzlich auftretenden klinischen Verlaufs-
formen äußern kann.
Klinische Eimeriosen mit Diarrhoe konnten allerdings während beider Studien nicht beobachtet werden, ob-
wohl die pathogenen Arten E. arloingi und / oder E. ninakohlyakimovae an fast allen Eimeria spp.-Infektionen
beteiligt waren. Diarrhoe trat in Studie 1 zu keinem Untersuchungszeitpunkt auf, in Studie 2 waren lediglich
8,0 % aller Kotproben (7,4 % in der Kontrollgruppe) von unphysiologischer Konsistenz, wobei in keinem Fall
ein Zusammenhang zu einer Oozystenausscheidung von Eimeria spp. festgestellt werden konnte. Somit han-
delte es sich bei allen aufgetretenen Eimeriosen um subklinische Verläufe, deren Auftreten auch von anderen
Autoren als oftmals vorherrschend berichtet werden (FERNANDO 1957; VERCRUYSSE 1982; JURASEK
1986; CHARTIER et al. 1991; DE LA FUENTE und ALUNDA 1992; GITHIGIA et al. 1992b; KANYARI
1993; MAINGI et al. 1993; PENZHORN et al. 1994; BORGSTEEDE und DERCKSEN 1996; KOUDELA
und BOKOVA 1998; HARPER und PENZHORN 1998; FAIZAL und RAJAPAKSE 2001; DEGER et al. 2003;
81
BAKUNZI et al. 2010; WANG et al. 2010; ZHAO et al. 2012). Das Ausbleiben klinischer Symptome zeigt an,
dass entweder der Infektionsdruck zu gering war und / oder ein endemisches Gleichgewicht zwischen Parasit
und Wirt bestand (GREGORY und NORTON 1986). Ein statistisch gesicherter Einfluss auf die Kotkonsistenz
durch den Einsatz der hier untersuchten EO oder des STA konnte unter diesen Bedingungen nicht nachgewiesen
werden.
Mit großer Wahrscheinlichkeit trugen die relativ guten Haltungsbedingungen maßgeblich dazu bei, dass es zu
keiner kritischen Infektionsexposition und Eimeria spp.-bedingter Diarrhoe kam. In beiden Betrieben wurden
vernünftige Tierdichten eingehalten, die Zicklein waren keinen besonderen Stresssituationen ausgesetzt und es
wurden keine gravierenden Hygienemängel gesehen, welche als vorrangige Risikofaktoren gelten (HORTON-
SMITH 1958; DEB et al. 1982; CRAIG 1986; GREGORY 1986; FOREYT 1987; YVORE et al. 1987; FO-
REYT 1990; GITHIGIA et al. 1992a; TAYLOR und CATCHPOLE 1994; JALILA et al. 1998; TAYLOR 2002;
ÖCAL et al. 2007). Zwar wurden die Studientiere auf Tiefstreu gehalten und während des Studienzeitraums
wurde nicht entmistet, was grundsätzlich begünstigend für die Entwicklung von Eimeria spp. ist (LLOYD
1978). Allerdings wurde wiederholt reichlich Stroh zugestreut, so dass die Tiere immer „im Trockenen“ stan-
den. Zudem war die Kontamination der Einstreu während des Studienzeitraums durch die moderate Oozysten-
ausscheidung und das seltene Auftreten von Durchfällen begrenzt. Weiterhin wurde, wie z. B. CRAIG (1986),
FOREYT (1990) und TAYLOR und CATCHPOLE (1994) empfehlen, die Fütterung so realisiert, dass eine
Kotverschmutzung des Futters und Tränkwassers weitestgehend vermieden werden konnte. Schließlich wurden
die Zicklein in deutlicher räumlicher Trennung zu älteren juvenilen oder adulten potenziellen Ausscheidern
gehalten (TAYLOR 2002), was das Risiko schwerer Infektionen nach HORTON-SMITH (1958) stark sinken
lässt. In Studie 2 wurden die Zicklein auf Grund laufender CAE-Sanierungsmaßnahmen sofort post natum von
ihren Muttertieren getrennt, so dass auch diese mögliche Infektionsquelle (GREGORY und NORTON 1986;
PROSL und BAUMGARTNER 1986; ASHRAF und NEPOTE 1990) entfiel.
Die unstrittige Tatsache, dass Kokzidiosen in aller Regel als Polyinfektionen verschiedener Eimeria spp. auf-
treten (VERCRUYSSE 1982; NORTON 1986; O’CALLAGHAN 1989; CHHABRA und PANDEY 1991; AL-
YOUSIF et al. 1992; GITHIGIA et al. 1992a; WOJI et al. 1994; KUSILUKA et al. 1996; SHARMA et al.
1997; KOUDELA und BOKOVA 1998; HARPER und PENZHORN 1999; GÜL 2007; GÜL et al. 2008), galt
auch in meinen beiden Studien. In Studie 1 waren 90,0 % und in Studie 2 94,4 % der Tiere von Polyinfektionen
betroffen. Lediglich bei je zwei Zicklein waren Oozysten allein einer Spezies nachweisbar, wobei allerdings
von drei der vier erwähnten Zicklein nur je eine positive Kotprobe zur Speziesdifferenzierung vorlag.
Die in den beiden Studienbetrieben nachgewiesenen Eimeria spp. und deren Beteiligung an den Infektionen
spiegeln im Wesentlichen das von den meisten Autoren berichtete Bild wider. Folgende neun Spezies wurden
diagnostiziert: E. alijevi, E. ninakohlyakimovae, E. hirci, E. arloingi, E. jolchijevi, E. christenseni, E. apshero-
nica, E. caprina und E. caprovina. Hinweise auf den Erreger der Labmagen-Kokzidiose E. gilruthi lagen nicht
vor. Weltweit wird überwiegend E. arloingi als am stärksten prävalent beschrieben, gefolgt von E. ninakohlya-
kimovae (siehe Anhangstabelle 3). Dies konnte ich in gleicher Weise feststellen: E. arloingi war in dem Bestand
in den Niederlanden an 80,0 % und im Bestand in Deutschland an 91,9 % der nachgewiesenen Infektionen betei-
ligt, gefolgt von E. ninakohlyakimovae mit Befallsraten von 65,0 % und 83,8 % in den beiden Studienbetrieben.
Für die Niederlande berichteten BORGSTEEDE und DERCKSEN (1996) ein ähnliches Muster der nachge-
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wiesenen Arten. Auch sie ermittelten E. ninakohlyakimovae und E. arloingi mit Prävalenzen von 82,0 % und
78,0 % als häufigste an Eimerien-Infektionen beteiligte Spezies. Im Unterschied zu meinen Untersuchungen
folgte hier E. apsheronica bereits auf Rang 3 und war damit außergewöhnlich prävalent (53,3 %). In meinen
Untersuchungen in den Niederlanden (Studie 1) war diese Spezies lediglich an einer Infektion beteiligt (ent-
spricht 5,0 %) und somit am wenigsten prävalent, was mit der Ansicht der meisten Autoren korrespondiert, dass
E. apsheronica eher selten auftritt. E. caprovina, als weitere seltene Spezies, trat in meinen Untersuchungen
in den Niederlanden bei 15,0 % der Infektionen auf, konnte jedoch durch BORGSTEEDE und DERCKSEN
(1996) nicht festgestellt werden. Für Deutschland lagen kaum vergleichbare Daten zum Artenspektrum vor.
GESSWEIN (1999) stellte in drei untersuchten Ziegenbetrieben insgesamt ebenfalls eine klare Prädominanz
von E. arloingi fest. Daneben traten die Spezies E. ninakohlyakimovae, E. alijevi und E. christenseni in einzel-
nen Altersgruppen verstärkt auf.
Angesichts der in den Beständen festgestellten Befallsraten und der Präsenz pathogener Spezies, wie E. nina-
kohlyakimovae, ist das Risiko eines Ausbruchs klinischer Eimeriosen insbesondere bei aufkommenden Män-
geln im Hygienemanagement und bei Hinzukommen prädisponierender Faktoren, die bei Ziegen Stress verur-
sachen, dennoch gegeben. Als besonders bedeutsam wird in der Literatur das Absetzen angesehen, womit in
der Regel weitere Stressoren, wie Futterwechsel, Umstallen, neue Gruppenzusammensetzung etc., einhergehen
(CRAIG 1986; GREGORY und NORTON 1986; FOREYT 1990; CHARTIER et al. 1992; DE LA FUEN-
TE und ALUNDA 1992; JALILA 1998; ÖCAL et al. 2007). Auch Transport, belastendes Handling, ungüns-
tige Witterungsbedingungen und auftretende Begleiterkrankungen können die Entwicklung von Eimeriosen
begünstigen (SPINDLER 1965; CRAIG 1986, GREGORY und NORTON 1986; FOREYT 1987; FOREYT
1990; DE LA FUENTE 1993; KANYARI 1993; TAYLOR und CATCHPOLE 1994; ÖCAL et al. 2007). In
wirtschaftlichen Ziegenhaltungen, wie den untersuchten Beständen, lassen sich allerdings einige der genannten
Situationen nicht oder nicht vollständig vermeiden und auch subklinische Eimeriose wirken sich insgesamt ne-
gativ auf die Wirtschaftlichkeit aus, weil auch diese Verlaufsformen zu einer reduzierten Futteraufnahme und
–verwertung, einer Wachstumshemmung bis zum Gewichtsverlust mit entsprechendem Leistungsabfall wäh-
rend der Aufzuchtphase der Jungtiere führen (AUMONT et al. 1984; CHARTIER et al. 1991; GITHIGIA et al.
1992a; PENZHORN et al. 1994; MAGE et al. 1995). Daher ist neben angemessenen Maßnahmen im Hygie-
nemanagement eine zusätzliche Möglichkeit der Kontrolle von Eimerien im Bestand grundsätzlich lohnend.
Da keins der hochpotenten chemischen Antikokzidia in Deutschland eine Zulassung bei Ziegen hat und eine
entsprechende Umwidmung mit langen Wartezeiten für die tierischen Produkte (Milch, Fleisch) verbunden ist,
wäre der Einsatz der hier untersuchten Ergänzungsfuttermittel auf pflanzlicher Basis (EO1; EO2) oder des STA-
Einstreupulvers als alternative Behandlungsmethode eine vorteilhafte Variante, die vor allem auch ökologisch
wirtschaftende Betriebe nutzen könnten.
Den Wirkmechanismus von EO1 beschreibt der Hersteller (Phytosynthese, Frankreich) mit der Verursachung
eines lokalen oxidativen Stresses im Darm, wodurch die Kokzidienmembranen unabhängig von der Spezies
geschädigt werden. Allerdings konnte LANDERS (1960) in In vitro-Versuchen zur Exzystation von Oozysten
keine Effekte durch die Änderung des Oxydoreduktionspotentials feststellen, weshalb aus meiner Sicht Zwei-
fel bestehen, ob sich der vermutete Wirkmechanismus tatsächlich so vollzieht. Über die Wirkungsweise von
EO2 wird seitens des Herstellers (Jadis Additiva, Niederlande) nur angegeben, dass die Inhaltsstoffe in einer
verkapselten Formulierung vorliegen, so dass eine kontrollierte Freisetzung sichergestellt ist, die vorwiegend
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erst im Darm erfolgt und damit eine bessere Wirksamkeit als durch die Zufütterung von nativem Oregano er-
reicht wird. BURT et al. (2013) fanden heraus, dass die Invasion epithelialer Zellen durch Eimeria tenella in
vitro durch die Präsenz von EO (Carvacrol, Curcumin) behindert wird. REMMAL et al. (2011) stellten in vitro
eine Lysis der Oozysten von Eimeria spp. des Huhns durch diverse Pflanzenextrakte fest, wobei sich die ätheri-
schen Öle von Artemisia, Teebaum, Thymian und Nelken am effektivsten zeigten, während Oregano erst Rang
9 unter den zehn untersuchten Substanzen einnahm. Wissenschaftliche Publikationen, die derartig destruktive
Effekte auf Oozysten auch unter Praxisbedingungen nachweisen konnten, liegen für ätherische Öle nicht vor,
allerdings konnte Entsprechendes für Artemisinin, einen weiteren Extrakt von Artemisia annua, gezeigt werden
(DEL CACHO et al. 2010). STA wird als traditionelles „Hygienemittel“ zur Keimreduktion in landwirtschaftli-
chen Betrieben Skandinaviens eingesetzt (ANONYM 2006, EMtech Schweiz AG). Die genaue Wirkungsweise
ist unklar, auf Grund der Inhaltsstoffe ist vorwiegend von einem austrocknenden Effekt auszugehen, was sich
negativ auf die Sporulation und Überlebensfähigkeit der Oozysten auswirken könnte.
Die in Studie 1 statistisch signifikant niedrigeren Befallsraten bei den EO-behandelten Studientieren im Ver-
gleich zu den Kontrolltieren konnten in Studie 2 nicht reproduziert werden. Auch die kumulierte Anzahl posi-
tiver Kotproben der EO-behandelten Zicklein war in Studie 1 signifikant niedriger als in der Kontrollgruppe,
während in Studie 2 keine signifikanten Unterschiede festgestellt wurden. Die tageweise statistische Auswer-
tung ergab bei den EO-behandelten Zicklein nur an einzelnen Studientagen signifikant niedrigere Prävalenzen
von Eimeria spp. als bei den Kontrolltieren (Studie 1: ST 47 bis ST 52; Studie 2: ST 35 und ST 37). An-
gesichts dieser wenigen Einzeltage und des kurzen Zeitraums, in dem statistisch belegbare Unterschiede auf-
traten, stellt sich die Frage, ob der Einsatz von EO unter den Bedingungen einer natürlichen (subklinischen)
Exposition entscheidend zu einer Reduktion von Eimeria spp.-Infektionen beitragen kann. In ähnlicher Weise
kommentierten auch GASTEINER und RINGDORFER (2006) ihre Ergebnisse einer an subklinisch infizierten
Schaflämmern durchgeführten Studie zum Einsatz des Ergänzungsfuttermittels EIMERICOX® (EO1). Auch sie
erhielten durch die Anwendung tendenziell bessere parasitologische Ergebnisse bei den Befallsraten der Läm-
mer mit Kokzidien, Giardien und Nematoden, die aber im Fall der Kokzidien ebenso nicht statistisch signifikant
waren.
Der Einsatz von STA zur Umgebungsbehandlung in Studie 1 hat sich grundsätzlich als vorteilhaft ge-
zeigt. Insbesondere gegen Ende des Studienzeitraums schienen in der STA-behandelten Gruppe weniger
(Re-)Infektionen aufzutreten als in der Kontollgruppe, was für einen gewissen desinfizierenden Effekt spricht,
der sich statistisch allerdings nicht belegen ließ. Eine vergleichende Diskussion zur Wirksamkeit von STA ist
nicht möglich, da keine wissenschaftlichen Publikationen hierzu vorliegen, auch nicht zur Anwendung bei an-
deren Tierarten oder Desinfektionspulvern ähnlicher Zusammensetzung. Vor einer seriösen Empfehlung zur
Anwendung von STA als kokzidiozide Desinfektionsmaßnahme wären unbedingt weitere Wirksamkeitsstudien
erforderlich um festzustellen, ob die viel versprechenden Ergebnisse bei einem größeren Stichprobenumfang
reproduzierbar und statistisch zu sichern sind. Gegenwärtig bieten sich eher bewährte physikalische Maßnah-
men (SCHNEIDER et al. 1972a; SCHNEIDER et al. 1972b; CRAIG 1986; GREGORY und NORTON 1986;
FOREYT 1990) oder der Einsatz DVG-gelisteter Produkte (ANONYM 2006, DVG) zur Desinfektion der Um-
gebung an. Bei letzteren handelt es sich um wirksamkeitsgeprüfte chemische Handelspräparate, deren Ersatz
durch weniger aggressive und unkompliziert durchführbare Alternativen zwar wünschenswert ist, aber nicht
auf Kosten der Effektivität gehen darf.
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Es ist denkbar, dass die in Studie 1 insgesamt etwas niedrigeren Befallsraten der Zicklein als in Studie 2 durch
die zeitgleich herrschende extrem heiße und trockene Wetterperiode (DWD 2006a; DWD 2006b) beeinflusst
worden sind. Nach SCHNEIDER et al. (1972a; 1972b) senken Temperaturen über 35 °C und mangelnde Feuch-
tigkeit die Lebens- und Entwicklungsfähigkeit der Oozysten während der exogenen Phase deutlich. GREGORY
und NORTON (1986) sowie NORTON (1986) empfehlen Hitze und Trockenheit als eine gute Möglichkeit zur
physikalischen Desinfektion der Umgebung. Entsprechende Wetterbedingungen im „Jahrhundertsommer“ 2006
können also die Sporulationsraten negativ beeinflusst haben, was möglicherweise zu einer Reduktion infektiö-
ser Oozysten in der Umgebung der Studientiere und somit zu verhältnismäßig moderaten Befallsraten auch bei
den Kontrolltieren führte.
Hinsichtlich der Prävalenzen einzelner Spezies konnten in Studie 1 für E. ninakohlyakimovae, E. hirci, E.
arloingi und E. christenseni und in Studie 2 für E. ninakohlyakimovae, E. hirci, E. arloingi, E. jolchijevi und
E. christenseni vereinzelt signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen belegt werden. In der statistischen
Auswertung der individuell kumulierten Daten (über den gesamten Zeitraum und den Zeitraum ab ST 47 in
Studie 1 und ab ST 26 in Studie 2) ergaben sich signifikante Abweichungen in der Kontrollgruppe in Studie 1 für
die Spezies E. ninakohlyakimovae, E. arloingi und E. christenseni verglichen mit der EO1-Gruppe und für die
Spezies E. hirci (nur im gesamten Zeitraum), E. arloingi und E. christenseni verglichen mit der STA-Gruppe.
In Studie 2 traten diese Abweichungen in der Kontrollgruppe verglichen mit der EO1-Gruppe für die Spezies
E. hirci, E. arloingi, E. jolchijevi und E. christenseni und verglichen mit der EO2-Gruppe für die Spezies E.
ninakohlyakimovae und E. hirci auf. Dabei war die Befallsextensität mit den betreffenden Eimeria spp. in allen
Fällen signifikanter Unterschiede in der Kontrollgruppe höher als in der jeweiligen Vergleichsgruppe. In der
weiteren Auswertung der einzelnen Untersuchungszeitpunkte zeigten sich ebenfalls wenige speziesspezifische
Prävalenzunterschiede. In Studie 1 kam E. arloingi am ST 47 und ST 49 in der Kontrollgruppe häufiger vor als
in der EO1-Gruppe und E. ninakohlyakimovae war am ST 51 häufiger als in beiden behandelten Gruppen. In
Studie 2 waren E. hirci und E. arloingi am ST 37 in der Kontrollgruppe stärker prävalent als in der EO1-Gruppe
und E. ninakohlyakimovae war am ST 42 stärker prävalent als in der EO2-Gruppe.
Somit wurden in beiden Studien für einzelne Eimeria spp. signifikante Unterschiede gesehen, welche allerdings
sehr uneinheitlich ausfielen und kein klares Muster erkennen ließen. Betroffen waren sowohl apathogene als
auch pathogene Spezies, wobei letztere in erster Linie interessant sind, da bei diesen ein besonderes Interesse
der Kontrolle und Bekämpfung besteht. Andere Publikationen, die auf eine speziesspezifische Wirksamkeit von
EO hinweisen, liegen aktuell nicht vor. Derzeit ist nicht im Detail bekannt, welche Entwicklungsstadien und
welche Zellstrukturen in welcher Art und Weise durch die EO oder das STA angegriffen werden. Geeignete In
vitro-Versuche mit Untersuchungen auf mikro- oder ultrastruktureller Ebene könnten diesbezüglich hilfreiche
Anhaltspunkte liefern. REMMAL et al. (2011) konnten nach einer In vitro-Behandlung von Hühnereimerien
mit verschiedenen EO eine dosisabhängige Zerstörung der Oozysten zeigen, indem die Freisetzung bei 270 nm
absorbierenden Materials nachgewiesen wurde, was den Verlust intrazellulärer Inhalte, wie aromatischer Ami-
nosäuren und Nukleotide, und damit eine Beeinträchtigung der Membranintegrität der behandelten Oozysten
belegt. Das untersuchte Material war ein Oozysten-Mix von E. tenella, E. maxima, E. acervulina, E. necatrix
und E. mitis, zu speziesspezifischen Unterschieden wurden keine Angaben gemacht. Es ist vorstellbar, dass sich
die Entwicklungsstadien verschiedener Eimeria spp. in ihrer Suszeptibilität gegenüber den eingesetzten Wirk-
stoffen unterscheiden, da sie auch Differenzen in Aufbau und Funktion aufweisen können. Im Detail und auf
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der Grundlage meiner Studien können hinreichend begründete Interpretationsversuche aber nicht unternommen
werden. Die Klärung solcher speziesbedingter Suszeptibilitätsunterschiede könnte durchaus von Interesse sein,
bleibt aber weiteren Untersuchungen vorbehalten.
Die statistische Auswertung der Intensität der Oozystenausscheidung (OpG-Werte) erfolgte im Rahmen meiner
Untersuchungen mit nichtparametrischen Methoden, da keine Normalverteilung vorlag. Ergänzend wurden die
arithmetischen Mittelwerte der festgestellten OpG zwecks besserer Anschaulichkeit und Vergleichbarkeit mit
anderen Untersuchungen berechnet. Letzteres ist nicht unproblematisch, da auf Grund fehlender oder ungenauer
Angaben in der Literatur oft nicht klar ist, ob die OpG-Werte in vergleichbarer Weise ermittelt wurden. In der
Regel werden arithmetische Mittelwerte angegeben, allerdings bleibt dennoch meist offen, ob sich diese auf
alle untersuchten Proben oder nur auf die Eimeria-positiven Befunde beziehen. In meinen Untersuchungen
wurden die arithmetischen Mittel der OpG-Werte nur für die Eimeria-positiven Kotproben ermittelt, um eine
Aussage zur Belastung der Tiere im Falle einer Infektion treffen zu können. Es sollte beachtet werden, dass es
sich um Verlaufsuntersuchungen an sehr jungen Zicklein handelte, welche sich zu Beginn der Studie über einen
individuell unterschiedlich langen Zeitraum in der Prävalenz befanden, so dass die Kotproben insbesondere bis
ST 45 in Studie 1 und bis ST 23 in Studie 2 größtenteils negativ befundet wurden (mehr als 70 % der Proben
je Gruppe). Dieser hohe Anteil von Kotproben ohne Oozystennachweis hätte die Mittelwerte in sehr niedrige
Bereiche verschoben, wodurch die Ausscheidungsintensität im Falle einer Infektion enorm unterbewertet und
die tatsächliche Belastungssituation der Zicklein mit Beginn der Ausscheidung in nicht repräsentativer Weise
verzerrt worden wäre.
Die arithmetischen Mittel positiver Proben lagen in Studie 1 bei 7 073 OpG (Median 3 200 OpG) und in Stu-
die 2 bei 5 474 OpG (Median 975 OpG), was für die Altersgruppe der Zicklein unter einem Jahr im europa-
und weltweiten Vergleich einer eher niedrigen bis moderaten Ausscheidungsintensität entspricht. In Europa
wurden bislang von NORTON (1986) für England mit 121 190 OpG, DE LA FUENTE und ALUNDA (1992)
für Spanien mit 21 843 OpG und KOUDELA und BOKOVA (1998) für Tschechien mit 18 565 OpG überwie-
gend deutlich höhere mittlere Oozystenzahlen berichtet. Weltweit liegen weitere Berichte über mittlere Aus-
scheidungsintensitäten von mehr als 10 000 OpG (KANYARI (1988b) für Australien; ASHRAF und NEPOTE
(1990) für Maryland, USA; HARPER und PENZHORN (1999) für Südafrika) und sogar mehr als 100 000 OpG
(MUSHI et al. (1993) für Botswana), dagegen aber auch von weniger als 1 000 OpG (KANYARI (1993) für
Kenia; BAKUNZI et al. (2010) für Südafrika; KOINARI et al. (2012) für Papua Neu Guinea) vor. Zu den von
mir erhobenen Daten vergleichbar niedrige bis moderate mittlere Oozystenzahlen wurden von SHARMA et al.
(1997) für Indien mit 3 414 OpG, VASILKOVA et al. (2004) für die Slowakei mit 5 853 OpG, KIMBITA (2009)
für Tansania mit 6 433 OpG, WANG (2010) für China mit 5 455 OpG und ZHAO (2012) für China mit 2 155
OpG veröffentlicht (siehe Anhangstabelle 3). Auch die in meinen Untersuchungen maximal in einer Einzelkot-
probe festgestellten OpG-Werte befanden sich für Zicklein unter einem Jahr auf einem moderaten Niveau. Sie
betrugen 67 000 OpG in Studie 1 und 157 000 OpG in Studie 2. Wesentlich höhere Oozystenausscheidungen
von einer Million OpG und mehr in Einzelkotproben, wie von verschiedenen Autoren berichtet (HARPER und
PENZHORN 1999; MUSHI et al. 1993; NORTON 1986), traten während meiner Untersuchungen zu keiner
Zeit auf.
Die Ausscheidungsintensität unterliegt also einer hohen natürlichen Schwankungsbreite und hängt neben der
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Infektionsdosis (DAI et al. 2006) sowie dem Zeitraum und Ort der Untersuchungen auch von einer Vielzahl
weiterer Umweltfaktoren, wie Haltungsbedingungen, Fütterung, Stress, klimatischen Bedingungen etc. und
nicht zuletzt von der individuellen Konstitution (z. B. Rasse, Alter, Gesundheitsstatus, individuelle Empfind-
lichkeit) ab (MAJARO und DIPEOLU 1981; GREGORY und NORTON 1986; KANYARI 1988a; KANYA-
RI 1988b; ASHRAF und NEPOTE 1990; CHHABRA und PANDEY 1991; CHARTIER et al. 1992; DE LA
FUENTE und ALUNDA 1992; DE LA FUENTE et al. 1993; KOUDELA und BOKOVA 1998; KUSILIKA
et al. 1998; BALICKA-RAMISZ 1999; HARPER und PENZHORN 1999; AGYEI 2004; RUIZ et al. 2006;
BAKUNZI et al. 2010; ZHAO et al. 2012). Inwiefern sich diese Einflussfaktoren auf die stark variierenden
Werte der Oozystenausscheidung der von mir untersuchten Zicklein auswirkten, kann anhand der vorliegenden
Daten nicht gesagt werden. Es ist aber offensichtlich, dass in beiden Versuchstierpopulationen kein massiver
Infektionsdruck herrschte, was das Ausbleiben klinischer Eimeriosen erklärt. Gleichwohl bergen selbst geringe
Modifikationen der bestehenden Bedingungen die Gefahr klinischer Ausbrüche und auch bei einer moderaten
Exposition sind Kokzidien grundsätzlich als Störfaktoren in der sensiblen Phase der Ziegenaufzucht anzuse-
hen, die längerfristig Auswirkungen auf die Produktivität nach sich ziehen (YVORE et al. 1981; AUMONT
et al. 1984; CHARTIER et al. 1991; GITHIGIA et al. 1992a). Entsprechende Situationen scheinen sich für
den Einsatz eher ökologisch orientierter Bekämpfungsmaßnahmen, wie der hier untersuchten, besonders anzu-
bieten und dürften daher zur Prüfung der potenziellen Wirksamkeit solcher Produkte besser geeignet sein, als
Bestände mit massivem Infektionsdruck und klinischen Verläufen.
Bei Betrachtung der individuell kumulierten Daten fielen in beiden Studien nur teilweise signifikant höhere
OpG-Werte in den Kontrollgruppen als in den EO-behandelten Gruppen auf. In Studie 1 traf das beim Ver-
gleich der Kontrollgruppe mit der EO1-Gruppe für den gesamten Zeitraum und ab ST 47 zu. In Studie 2 konnte
dieser Effekt nicht reproduziert werden, dagegen traten signifikant höhere OpG-Werte beim Vergleich der Kon-
trollgruppe mit der EO2-Gruppe für den Zeitraum ab ST 26, nicht aber für den gesamten Zeitraum, auf. Bei der
separaten Auswertung der einzelnen Untersuchungszeitpunkte waren entsprechende Beobachtungen nur ver-
einzelt signifikant und zwar für EO1 in Studie 1 am ST 47, ST 49, ST 51 und ST 52 und in Studie 2 am ST 37
und für EO2 (Studie 2) am ST 35, ST 37 und ST 42. Die gegenüber der STA-Gruppe höheren OpG-Werte in der
Kontrollgruppe waren bei Auswertung der kumulierten Daten für den gesamten Studienzeitraum und den Zeit-
raum ab ST 47 signifikant. Bei Betrachtung jedes einzelnen Untersuchungszeitpunktes zeigte sich ein solcher
signifikanter Unterschied nur am ST 51. Die Annahme, dass die verfütterten pflanzlichen Extrakte (EO1 und
EO2) oder eine Umgebungsbehandlung mit STA die Ausscheidungsintensität von Eimeria spp. entscheidend
beeinflussen könnten, zeigte sich zwar tendenziell, kann mit den vorliegenden Befunden aber nicht zweifelsfrei
bestätigt werden, so dass weitere Studien hierzu angedacht werden sollten.
Insgesamt ist die Bewertung der vereinzelten signifikanten Unterschiede in der Befallsextensität und der Inten-
sität der Oozystenausscheidung in den verschiedenen Gruppen und damit eine Beurteilung der praxisrelevanten
Effektivität der untersuchten Präparate anhand der vorhandenen Daten nicht eindeutig abzuschließen.
Es ist anzumerken, dass die spontanen Infektionen der Zicklein unter natürlicher Exposition nicht synchron ver-
liefen und auch in der Folge eine deutliche Heterogenität sowohl bei einzelnen Zicklein als auch in der Gruppe
auffiel. Die Verläufe der prozentualen Anteile Eimeria-positiver Kotproben innerhalb der Gruppen (siehe Er-
gebnisse: Abbildungen 4.2 und 4.6) und die Verläufe der OpG-Summen (siehe Ergebnisse: Abbildungen 4.4
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und 4.9) zeigten zahlreiche sich wiederholende Zu- und Abnahmen mit mehreren Peaks während der Studien-
zeiträume. Untersuchungen an experimentell infizierten Ziegen könnten diesem Problem entgegenwirken und
genauere Ergebnisse liefern, waren aber nicht Gegenstand der durchgeführten Studien. Hinzu kommt, dass die
Probennahme nicht täglich erfolgte und angesichts des bekanntermaßen nicht kontinuierlichen Ausscheidungs-
verhaltens von Oozysten während einer Infektion (YVORE et al. 1986; TAYLOR und CATCHPOLE 1994;
ABO-SHEHADA und ABO-FARIEHA 2003; RUIZ et al. 2006) könnten temporäre, aber im Verlauf entschei-
dende Ausscheidungen übersehen worden sein. Dies erscheint bei der durchgeführten Beprobungsfrequenz
und Anzahl der Studientiere jedoch eher unwahrscheinlich und eine intensivere Beprobung wäre an unlösbare
logistische Grenzen gestoßen und war in den Studien nicht realisierbar. Auch die bei Ziegen physiologische
Kotkonsistenz in Form von „Kötteln“ birgt bei der üblichen Art und Weise der Kotprobengewinnung und –auf-
bereitung eine ausgesprochen große Gefahr (größer als z. B. bei breiigem Kot von Kälbern) der Erfassung einer
nicht repräsentativen Teilmenge der Kotprobe. Um diese Zufälligkeit zu minimieren, wäre es vorteilhaft, ei-
ne größere Kotmenge vor Entnahme der zu untersuchenden Stichprobe zu homogenisieren. Allerdings ist die
praktische Anwendbarkeit dieser Überlegung auf Grund der bereits angesprochenen Problematik der Kotpro-
bengewinnung zweifelhaft. Angesichts der starken Heterogenität und der angesprochenen Einschränkungen bei
der Kotprobengewinnung und -aufbereitung ist die statistische Auswertung für jeden einzelnen Untersuchungs-
zeitpunkt nur bedingt aussagekräftig, da die Gefahr von Unschärfen gegeben ist, wurde aber durchgeführt, um
mögliche Fenster zeitlich begrenzter Effekte erkennen zu können. Durch die zusätzliche Auswertung der ku-
mulierten Daten wurde zudem die Gesamtsituation über den Versuchszeitraum berücksichtigt, so dass eine
differenzierte Betrachtung der erhobenen Befunde möglich war.
Statistisch signifikante Unterschiede wurden in beiden Studien gesehen, waren allerdings nicht immer über-
einstimmend. So traten die signifikanten Unterschiede an den einzelnen Studientagen nicht analog auf und es
konnten keine vergleichbaren Zeitfenster, in denen signifikante Unterschiede besonders zu Tage traten, aus-
gemacht werden. Zudem waren die in Studie 1 festgestellten signifikanten Unterschiede bei Auswertung der
kumulierten Daten im Fall des auch in Studie 2 untersuchten Einsatzes von EO1 nicht reproduzierbar. Ange-
sichts dessen bleibt die tatsächliche Effektivität der untersuchten Produkte auf Befallsextensität und Ausschei-
dungsintensität capriner Eimeria spp. unter den in meinen Studien herrschenden subklinischen Verhältnissen
fraglich und es sind weitere Folgestudien erforderlich, um die Annahme möglicher Wirkungen verifizieren oder
verwerfen zu können.
In vergleichbaren Studien zum Einsatz pflanzlicher Extrakte als mögliche Antikokzidia wurde beim Geflügel
mehrfach eine entsprechende Effektivität nachgewiesen. Bei experimentell mit E. tenella (GIANNENAS et al.
2003) bzw. mit E. acrvulina und E. maxima (TSINAS et al. 2011) infizierten Hähnchen konnte eine Reduktion
der Oozystenauscheidung durch den Einsatz von Oregano-Öl als Futterzusatz gezeigt werden. Diese war zwar
geringer als durch die Behandlung mit den vergleichend angewandten chemischen Antikokzidia Lasalocid und
Salinomycin, aber im Vergleich mit den unbehandelten infizierten Kontrollgruppen signifikant. Darüber hinaus
berichten BATUNGBACAL et al. (2007) von einer reduzierten Oozystenausscheidung von experimentell mit
Eimerien infizierten Hähnchen durch Oregano, die sogar signifikant niedriger war als die Ausscheidung nach
Einsatz von Amprolium. BOZKURT et al. (2012) untersuchten die Effekte eines Pflanzenextrakts auf der Basis
von Oregano-Öl, Lorbeer-Öl und Lavendel-Öl an experimentell mit Eimerien infizierten Hühnchen und stellten
eine Reduktion der Oozystenausscheidung fest, die weniger stark war als durch Monensin. ARCZEWSKA-
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WLOSEK und SWIATKIEWICZ (2012) ermittelten in einer Studie an experimentell infizierten Hähnchen
durch die Anwendung eines Pflanzenextrakts aus Knoblauch, Salbei, Echinacea purpurea, Thymian und Ore-
gano reduzierte OpG-Werte, die keine signifikanten Unterschiede zur Behandlung mit Diclazuril offenbarten.
Insofern ist die Hypothese, dass mit Produkten auf der Basis ätherischer Öle auch bei der Ziege eine Wirkung
auf Eimeria-Infektionen erzielt werden könnte, durchaus begründbar.
Für Wiederkäuer liegen allerdings nur wenige entsprechende Publikationen vor. TAKAGI et al. (2006) unter-
suchten in einer Studie die antikokzidiale Wirksamkeit natürlicher Pflanzenextrakte (EIMERICOX®) an fünf
behandelten Kälbern im Vergleich mit fünf unbehandelten Kontrolltieren und kommentierten, dass durch die
tägliche Gabe des Pflanzenextrakts während der Absetzperiode Kokzidieninfektionen fast vollständig verhin-
dert werden können. Die Tatsache, dass in dieser Studie die OpG-Werte nur in wöchentlichen Intervallen er-
mittelt und lediglich die individuellen Maxima der zehn Kälber vergleichend ausgewertet wurden, lässt die
Repräsentativität dieser Aussage aber fragwürdig erscheinen. Außerdem zeigt sich bei genauer Betrachtung,
dass je drei der Kälber durchaus vergleichbare OpG-Maxima von 1 130 bis 4 145 OpG aufwiesen. Nur zwei
der behandelten Kälber zeigten deutlich niedrigere OpG-Maxima von höchstens 50 OpG, während die entspre-
chenden OpG-Maxima bei zwei der unbehandelten Kälber bei 12 360 OpG und darüber lagen, wobei diese
Unterschiede nicht signifikant waren. GASTEINER und RINGDORFER (2006) konnten bei Schafen keine
statistisch gesicherte Wirksamkeit des Futtermittelzusatzstoffs EIMERICOX® gegen Eimerien belegen. Für
Ziegen lagen aktuell keine publizierten Daten zu dieser Thematik vor.
Die Ergebnisse meiner Studien zeigen, dass die Anwendung der untersuchten Produkte, die ätherische Öle
(Eucalyptus-Öl, Carvacrol, Thymol) enthielten, Eimeria spp.-Infektionen bzw. die Vermehrung dieser Para-
siten im Wirtstier Ziege nicht so zuverlässig verhindern, dass ihre Anwendung zur gezielten Prävention ohne
Einschränkungen zu empfehlen wäre. Als zusätzliche unterstützende Maßnahme im Management von Eimerio-
sen in Problembetrieben könnte hingegen ein Einsatz von EO, neben weiteren zu ergreifenden Maßnahmen auf
dem Gebiet der Hygiene und sonstigen Haltungsbedingungen, sinnvoll sein, wenn das Eimeriose-Geschehen le-
diglich so beeinflusst werden soll, dass ein Verzicht auf Chemotherapeutika ermöglicht wird (GASTEINER und
RINGDORFER 2006). Es ist durchaus vorstellbar, dass ätherische Öle bei einer massiven Oozystenproduktion
als zusätzlicher Stress auf die Oozysten einwirken, der die Oozystenausscheidung und damit die Kontamination
der Umgebung reduziert. Dies könnte mittelfristig eine dämpfende Wirkung auf die Eimerien-Exposition im
Bestand haben, die sich weitestgehend mit alternativen Maßnahmen beherrschen ließe. Ob ein solcher Effekt
jedoch auch bei Auftreten klinischer Eimeriosen zu erwarten wäre, lässt sich anhand meiner Untersuchungen
nicht belegen. Zwar stellten TAKAGI et al. (2006) fest, dass keins der EO-behandelten Kälber nach natürlicher
Eimeria-Infektion blutigen Durchfall entwickelte, während alle unbehandelten Kontrolltiere an je einem Tag
blutigen Durchfall zeigten. Allerdings waren die Stichprobengröße mit fünf Kälbern je Gruppe sehr klein und
die Untersuchungsintervalle mit wöchentlichen Abständen sehr groß, so dass die Relevanz dieser Beobachtung
als unsicher anzusehen ist. Die sehr begrenzte Beeinflussbarkeit der subklinischen Verläufe meiner Studien und
bei GASTEINER und RINGDORFER (2006) lässt eher erwarten, dass bei kleinen Wiederkäuern eine derartige
alternative Behandlung mit den untersuchten EO bei massiver Exposition keine hinreichend protektive Wirkung
hätte.
In allen Gruppen war eindrucksvoll zu beobachten, dass es nach einer ersten Durchseuchung (mit Zunahme po-
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sitiver Proben) und dem anschließenden Abflauen der Befallsraten, bereits zum Ende des Studienzeitraums zu
einem erneuten Aufflammen des Infektionsgeschehens kam. Auch bei individueller Betrachtung der Kotproben
konnte festgestellt werden, dass die Studientiere nach Beendigung einer ersten Oozystenausscheidung vielfach
erneut Oozysten (auch derselben Spezies) in ähnlicher Intensität ausschieden. Dies zeigt, dass die anfängli-
chen Infektionen zu keiner belastbaren Immunität der Einzeltiere geführt haben, was zur Folge hatte, dass das
Infektionsgeschehen in den Gruppen nicht gänzlich erlöschen konnte und rasche Reinfektionen ermöglichte.
Als Faktoren, die ein Durchbrechen bereits erworbener Immunität auslösen können, werden in der Literatur
einerseits eine exzessive Oozystenexposition und andererseits Stress (Absetzen, Futterwechsel, Wetterwechsel,
Transport, Begleiterkrankungen, Geburt, Laktation, Mängel im Ernährungsstatus, Mineral- und Vitaminhaus-
halt etc.) genannt (CRAIG 1986; FOREYT 1987; ASHRAF und NEPOTE 1990; TAYLOR und CATCHPOLE
1994). Angesichts der überwiegend niedrigen bis moderaten OpG-Werte in den untersuchten Kotproben der
Studientiere und der Tatsache, dass diese während des Studienzeitraum keiner besonderen Stresssituation aus-
gesetzt waren, ist das Auftreten der zahlreichen Reinfektionen bemerkenswert. Dies deutet auf eine unzulängli-
che Immunisierung hin, was die Meinung von AUMONT (1984) bestätigt, dass Ziegen gegenüber Eimeria spp.
nicht leicht immun werden und somit auch chronische Infektionen auslösbar sind. Zwar sind GREGORY und
NORTON (1986) der Auffassung, dass Lämmer schon früh eine Immunität aufbauen können, indem sie nur
wenige von ihren Müttern peripartal ausgeschiedene Oozysten aufnehmen. Auch TAYLOR und CATCHPOLE
(1994) weisen auf eine Stimulation der Immunantwort bereits durch niedrige Belastungen mit Oozysten hin.
Ich teile jedoch eher die Ansicht von ZAHNER et al. (1994), dass es zum Aufbau einer belastbaren Immunität
höchstwahrscheinlich Mindestmengen an Oozysten bedarf, die in meinen Studien offensichtlich nicht erreicht
wurden. Weiterführende Untersuchungen mit künstlich zu infizierenden Zicklein könnten der Frage nach den
speziesspezifisch immunologisch wirksamen Infektionsdosen nachgehen.
Grundsätzlich spricht viel dafür, dass solche Gegebenheiten einer nicht ausreichend protektiven Immunität in
Ziegenhaltungen nicht ungewöhnlich sind (AUMONT 1984) und somit insbesondere bei Präsenz pathogener
Eimeria spp. und / oder prädisponierenden Faktoren das Risiko eines Kokzidioseausbruchs stets gegenwär-
tig ist. Dies erfordert also auch in subklinischen Situationen eine besondere Wachsamkeit und neben zahlrei-
chen unverzichtbaren Maßnahmen in den Bereichen Management und Hygiene sind weitere sicher anwendbare
Hilfsmittel, die einem kritischen Infektionsdruck entgegen wirken und zu einer effizienten Kokzidiosekontrolle
beitragen, zweifellos gerechtfertigt. In dieser Hinsicht könnten besonders Präparate auf pflanzlicher Grundlage
ein geeignetes Anwendungsgebiet finden. Gerade dadurch, dass durch diese biologischen Präparate Infektionen
nicht verhindert werden und eine gewisse Oozystenexposition im Bestand bestehen bleibt, kann, unter Vorraus-
setzung eines unkritischen Infektionsdrucks, der Aufbau einer protektiven Immunität sogar begünstigt werden
(DÜRR 1974; TAYLOR und CATCHPOLE 1994). Eine ausreichende Effektivität, um bei einer massiven Kok-
zidienlast auch klinische Probleme beherrschen zu können, ist dagegen kaum zu erwarten, auch wenn es hierzu
für die Ziege keine publizierten Daten gibt.
Die Gewichtsentwicklung zeigte in den EO-behandelten Gruppen eine sichtbar vorteilhafte Tendenz. Die mitt-
leren Gewichtszunahmen bezogen auf das Ausgangsgewicht am ST 0 betrugen in den Kontrollgruppen 114,9 %
in Studie 1 und 212,4 % in Studie 2 wohingegen die Zunahmen in der EO1-Gruppe in Studie 1 mit 151,1 % und
die der behandelten Gruppen in Studie 2 mit 222,8 % (EO1) und 229,0 % (EO2) auffallend besser waren. Auf
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Grund der erheblichen Schwankungsbreite der individuellen Werte konnten diese Differenzen statistisch aber
nicht belegt werden.
Die Beurteilung der sonstigen körperlichen Kondition und Entwicklung der Zicklein erfolgte gemäß des opti-
schen Gesamteindrucks (auch palpatorischer Befunde), so dass subjektive Einflüsse in Bezug auf diese Para-
meter nicht ausgeschlossen werden konnten, was bei der Interpretation der Befunde zu berücksichtigen ist. Die
körperliche Entwicklung EO-behandelter Tiere schien tendenziell günstiger zu verlaufen und es fiel wiederholt
eine allgemein höhere Vitalität der EO-behandelten Zicklein auf. Allerdings ist es schwierig, solche ausgespro-
chen subjektiven Beobachtungen objektiv zu verifizieren. Eine statistische Auswertung fand zwar statt, muss
aber mit entsprechendem Vorbehalt diskutiert werden. In Studie 1 stellte sich der Entwicklungszustand der
EO1-behandelten Zicklein zum Studienende hin (ab ST 32) signifikant besser dar als in der Kontrollgruppe.
In Studie 2 schienen sich ähnliche Tendenzen einer günstigeren Entwicklung der EO1- und EO2-behandelten
Zicklein gegenüber den Kontrolltieren zu bestätigen, signifikant waren diese Unterschiede aber nur am ST 49
und ST 56.
Auch bei Schaflämmern (GASTEINER und RINGDORFER 2006) und Hähnchen (CLAVE und VAN DER
HORST 2004) wurden tendenziell, aber statistisch nicht verifizierbar, bessere Zunahmen des Körpergewichts
durch die Anwendung von EO1 als Ergänzungsfuttermittel festgestellt. In einer vergleichbaren Studie an Käl-
bern (TAKAGI et al. 2006) traten keine verbesserten Gewichtszunahmen auf. Die Zufütterung von Oregano-Öl
(SIMITZIS et al. 2008) oder von getrockneten Oregano-Blättern (BAMPIDIS et al. 2005) an Schaflämmer
und eines pflanzlichen Zusatzsstoffes (mit unter anderem Carvacrol und Thymol) an Ferkel (MUHL und LIE-
BERT 2007) wirkte sich ebenso nicht positiv auf die Gewichtszunahmen aus. Dagegen zeigten Hähnchen durch
den Futterzusatz von Oregano-Öl ein besseres Wachstum (GIANNENAS et al. 2003; TSINAS et al. 2011), in
anderen Studien bei dieser Tierart trat ein solcher Effekt jedoch nicht auf (BOTSOGLOU et al. 2002; ALP
et al. 2012; MATHLOUTHI et al. 2012). Ein Pflanzenextrakt mit Oregano-Öl, Lorbeer-Öl, und Lavendel-Öl
(BOZKURT et al. 2012) und ein weiterer mit Knoblauch, Salbei, Echinacea pururea, Thymian und Oregano
(ARCZEWSKA-WLOSEK und SWIATKIEWICZ 2012) als Futterzusatzstoffe führten bei Hähnchen zu ver-
besserten Gewichtszunahmen. Der Einsatz von Thymol zeigte bei Hühnchen dagegen keine Effekte auf deren
Wachstum (LEE et al. 2003). Thymianöl und Anisöl als Futtermittelzusatzstoff führten bei Hähnchen zwar
nicht direkt zu einer höheren Gewichtszunahme, verursachten aber eine signifikant verbesserte Futterverwer-
tung (AMAD et al. 2011).
Die Literaturdaten zur Nützlichkeit solcher Produkte auf pflanzlicher Basis mit Blick auf Wachstum und Ent-
wicklung sind somit widersprüchlich und nicht abschließend zu bewerten. Insgesamt scheint wenig dafür zu
sprechen, dass von einer Anwendung ätherischer Öle eine wesentliche direkte Leistungssteigerung in der Auf-
zuchtphase zu erwarten ist. Dennoch waren die tendenziell günstigen Auswirkungen einer EO-Behandlung
auf die Entwicklungsleistung der Zicklein in den eigenen Studien auffällig, auch wenn die Differenzen in der
mittleren Gewichtszunahme, wahrscheinlich auf Grund der begrenzten Gruppengrößen bei hoher individuel-
ler Variabilität, nicht statistisch verifiziert werden konnten. Wenn direkte wachstumsstimulierende Effekte der
eingesetzten Produkte wie oben angesprochen nicht anzunehmen sind, könnte ein günstiger Einfluss über eine
Begrenzung der Beeinträchtigungen und Schädigungen durch die subklinische Eimeriose dafür verantwortlich
sein. Leistungsabfall und entwicklungshemmende Effekte subklinischer Kokzidiosen sind für die Ziege mehr-
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fach publiziert (YVORE et al. 1981; AUMONT et al. 1984; CHARTIER et al. 1991; GITHIGIA et al. 1992b;
PENZHORN et al. 1994; MAGE et al. 1995). Für Hähnchen stellten BOZKURT et al. (2012) fest, dass ein
Pflanzenextrakt als Futtermittelzusatz bei experimentell mit Eimeria spp. infizierten Tieren eine signifikant ver-
besserte Wachstumsleistung bewirkte, während bei den uninfizierten Kontrolltieren kein wachstumsfördernder
Effekt auftrat. Im eigenen Versuch bestand nicht die Möglichkeit, eine weitere Kontrollgruppe zu führen, die
kokzidienfrei gehalten oder über ein hoch potentes Antikokzidium geschützt war. Daher kann diese Hypothese
für Ziegen nur vermutet, aber nicht bewiesen werden.
Ein anderer Ansatzpunkt, weshalb ätherische Öle positive Auswirkungen auf den Gesundheitszustand Eimeria
spp.-exponierter Tiere entfalten könnten, sind deren antibakterielle Potenziale (HAMMER et al. 1999; DOR-
MAN und DEANS 2000; BURT 2004; RUSENOVA und PARVANOV 2009). Bei experimentell mit diver-
sen Eimeria spp. infizierten Ziegenlämmern konnte eine Verschiebung der Darmflora festgestellt werden, die
sich in einer progressiven Reduzierung der grampositiven und einem gleichzeitigen Anstieg der gramnegativen
Bakterien mit deutlicher Dominanz von Escherichia coli äußerte (MOHAMMED et al. 2000). Beim Schwein
(KOUDELA et al. 1990; MENGEL et al. 2012) und beim Geflügel (ARAKAWA 1981; BABA et al. 1982; HI-
KASA et al. 1982; TAKIMOTO et al. 1984; BABA et al. 1987; BABA et al. 1997; COLLIER et al. 2008) wurde
nachgewiesen, dass bakterielle Infektionen durch gleichzeitige oder vorangegangene Infektionen mit Kokzidi-
en begünstigt werden. Generell wird auch bei der Ziege davon ausgegangen, dass eine Kokzidien-Infektion
sekundär für die Entstehung einer bakteriellen Diarrhoe förderlich ist (FOREYT 1990; VASILKOVA et al.
2004). Wenn ätherische Öle zur Stabilisierung einer gesunden intestinalen Darmflora beitragen, könnten indi-
rekte pathogene Effekte von Eimeria spp.-Infektionen tatsächlich gemildert werden. Beim Geflügel konnten
entsprechende Beobachtungen gemacht werden (HUME et al. 2006; OVIEDO-RONDON et al. 2006), für die
Wiederkäuer liegen bislang keine Belege in der Literatur vor. Weitere Studien, die mögliche Wechselwirkun-
gen zwischen Kokzidien, Darmflora und ätherischen Ölen untersuchen, wären ein vielversprechender Ansatz
zur weiteren Erforschung einer alternativen Behandlungsmöglichkeit der caprinen Eimeriose im Sinne einer
multifaktoriellen Erkrankung.
Eine Empfehlung zur Zufütterung ätherischer Öle nach der Maxime: „Wenn es doch nicht hilft, so kann es auch
nicht schaden“ kann meines Erachtens für Wiederkäuer nicht grundsätzlich gegeben werden, da auf Grund der
besonderen Bedeutsamkeit der ruminalen Mikroflora für die Verdauung zumindest Vorsicht mit der Zusam-
mensetzung und Dosierung dieser pflanzlichen Extrakte geboten ist. Autoren, die verschiedene ätherische Öle
hinsichtlich ihres Einflusses auf die Verdauung von Wiederkäuern erforscht haben, gelangten zu kontrover-
sen Erkenntnissen. TAGER und KRAUSE (2011) stellten durch Zimtrindenöl und Nelkenöl in hoher Dosie-
rung tendenziell eine eher dämpfende Wirkung auf die Pansenverdauung von Milchkühen fest und MARTI-
NEZ et al. (2006) berichten, dass durch Carvacrol und Thymol keine förderlichen Effekte auf den ruminalen
Energie-Metabolismus erzielt werden. Möglicherweise haben ätherische Öle im Pansen sogar ungünstige Aus-
wirkungen, da auf Grund der antibakteriellen Wirkungen tatsächlich Veränderungen der Pansenflora (positiv
oder negativ) eintreten (EVANS and MARTIN 2000; BUSQUET et al. 2006; TEKIPPE et al. 2011; PATRA
und YU 2012). BUSQUET et al. (2006), CALSAMIGLIA et al. (2007) und GARCIA et al. (2007) vertreten die
Ansicht, dass man durch eine entsprechend sorgsame Auswahl und Kombination von Pflanzenextrakten und in
geeigneter Dosierung die Pansenverdauung durchaus förderlich manipulieren kann. Andererseits ist auch die
Akzeptanz von EO im Futter von wesentlicher Bedeutung für die praktische Anwendbarkeit. Von TAGER und
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KRAUSE (2011) wurde bei Milchkühen durch die Beimischung von EO eine dosisabhängige Futterrestriktion
beobachtet und SIMITZIS et al. (2005) registrierten bei Schafen eine signifikant niedrigere Futteraufnahme
nach Zugabe von EO von Eukalyptus und Oregano zum gewohnten Futter. Das kann bei Ziegen auf Grund des
arttypisch besonders stark ausgeprägten Selektierverhaltens von noch größerer Problematik sein. DE ROSA
et al. (2002) stellten fest, dass das Selektierverhalten bei Ziegen insbesondere durch den Geruch des Futters
bestimmt wird. Tatsächlich sind EO per se deutlich geruchsintensiv und gerade bei Ziegen ist ad libitum eine
graduelle bis völlige Ablehnung des Futters mit Beimischung von EO möglich, was sich natürlich negativ auf
die Nützlichkeit der ätherischen Öle auswirken würde. Die in meinen Studien untersuchten zwei Präparate mit
ätherischen Ölen zeigten, wie auch bei Schaflämmern (GASTEINER und RINGDORFER 2006; SIMITZIS
et al. 2008), grundsätzlich keine negativen Auswirkungen auf die Akzeptanz durch die Zicklein.
Zusammenfassend ist zu sagen, dass die untersuchten Präparate EO1 und EO2 als Futtermittelzusatzstoffe bei
einer ausgeprägten Kokzidiose-Problematik in Ziegenhaltungen höchstwahrscheinlich keinen adäquaten Ersatz
für hochpotente chemische Antikokzidia darstellen. Insbesondere bei Ausbrüchen klinischer Eimeriosen sollte
trotz fehlender Zulassung für Ziegen in Deutschland auf deren sichere und effektive Anwendung im Sinne der
Umwidmungskaskade nicht verzichtet werden, um aus tiermedizinischen, tierschützerischen und wirtschaftli-
chen Beweggründen das gesundheitliche Wohlbefinden der betroffenen Tiere und die Gesundheit der Herde
wiederherzustellen bzw. zu erhalten. Gegebenenfalls ist es notwendig, eine metaphylaktische Behandlung al-
ler Zicklein einer gemeinsam gehaltenen Gruppe durchzuführen, da die zur Verfügung stehenden Antikokzidia
bei dem betroffenen Einzeltier, das bereits Durchfall zeigt, nicht mehr die erforderliche Wirksamkeit entfalten
(YVORE et al. 1987; FOREYT 1990; TAYLOR 2002). Bei klinisch schwer erkrankten Tieren stehen beglei-
tende symptomatische Behandlungen zur oralen oder intravenösen Rehydratation im Vordergrund (TAYLOR
2002). Sind Kokzidiose-Probleme im Bestand wiederkehrend, so ist anzuraten, die typischen Risiko-Perioden
zu ermitteln und eine verlängerte Behandlung mit Antikokzidia in diesen Zeiträumen routinemäßig anzuset-
zen, bevor erste klinische Erkrankungen auftreten (YVORE 1987; TAYLOR 2002). Ätherische Öle können
ein geeignetes Anwendungsgebiet dagegen bei einer geringen bis moderaten Expositionssituation mit Eimeria
spp. finden, wenn sie unterstützend zu weiteren prophylaktischen Maßnahmen zum Einsatz kommen. Unter
der Voraussetzung, dass die ausgewählten ätherischen Öle in ihrer Komposition und Dosierung zur Zufütterung
an Ziegen geeignet sind, lassen sich dadurch möglicherweise zusätzliche gesundheitliche und wirtschaftliche
Vorteile erzielen. Ein gutes Haltungs- und Hygienemanagement ist aber in jedem Fall eine unerlässliche Grund-
bedingung, um den Einsatz chemischer Antikokzidia weitestgehend vermeiden zu können. Begleitend helfen
die sorgsame klinische Herdenüberwachung und regelmäßige koproskopische Untersuchungen insbesondere
während der Risikoperioden (Absetzen), die Kontrolle über die Exposition und potenzielle Gefahrensituatio-
nen zu bewahren.
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Es wurden zwei Feldstudien durchgeführt, um zu ermitteln, ob der Verlauf von Eimeria spp.-Infektionen bei
Zicklein bei natürlicher Exposition durch die Beimischung von Zusätzen mit ätherischen Ölen (EIMERICOX®
= EO1, NEXT Enhance® 200 = EO2) in den Milchaustauscher (MAT) oder das Einbringen eines kommerzi-
ellen Pulvers (Stalosan® F = STA) in die Einstreu beeinflusst werden kann. Als Kriterien zur Bewertung der
Wirksamkeit dienten die Ausscheidung von Eimeria-Oozysten, die Kotkonsistenz und die klinische Sympto-
matik sowie die Gewichtsentwicklung. Des Weiteren wurde das Spektrum der caprinen Eimeria-Spezies in der
untersuchten Population erfasst. In Studie 1 wurden in einem niederländischen Aufzuchtbetrieb 45 Zicklein
verschiedener Herkunft zu je 15 Studientieren auf die Gruppen A1 (Kontrolle), B1 (EO1) und C1 (STA) auf-
geteilt. In Studie 2 wurden in einem deutschen Milchziegenbetrieb 45 Zicklein aus betriebseigener Nachzucht
in analoger Weise auf die Gruppen A2 (Kontrolle), B2 (EO1) und C2 (EO2) randomisiert. Die Zusätze auf Ba-
sis ätherischer Öle wurden während des Studienzeitraums kontinuierlich dem MAT beigemischt (EO1: 4 g/kg
MAT; EO2: 125 g/t MAT) und über die MAT-Tränke ad libitum angeboten. Das Einstreupulver wurde zweimal
wöchentlich in die Einstreu eingebracht. Insgesamt wurden in Studie 1 (53 Studientage) 484 Kotproben und
in Studie 2 (56 Studientage) 847 Kotproben gesammelt, hinsichtlich ihrer Konsistenz bewertet und parasitolo-
gisch sowie teilweise differentialdiagnostisch untersucht. Die koproskopischen Untersuchungen umfassten die
quantitative Bestimmung der ausgeschiedenen Oozysten pro Gramm Kot (OpG) und die Speziesdifferenzie-
rung. Ferner wurden die Zicklein in Studie 1 am Studientag (ST) 0 und ST 35 und in Studie 2 am ST 0, ST 14,
ST 35 und ST 56 gewogen und es erfolgte eine tägliche Kontrolle des Allgemeinbefindens.
In beiden Studien wurden natürliche Infektionen der Zicklein mit Eimeria spp. beobachtet. In Studie 1 konnte
bei 20 (44,4 %) und in Studie 2 bei 37 (82,2 %) der 45 Studientiere eine Oozystenausscheidung nachgewiesen
werden. Die Befallsraten in den Kontrollgruppen (A1 und A2) lagen bei 73,3 % in Studie 1 und 93,3 % in Studie
2, was einen hohen bis sehr hohen Infektionsdruck anzeigt. Klinisch manifeste Eimeriosen mit Diarrhoe konn-
ten während beider Studien nicht beobachtet werden. In Studie 2 wurde zwar bei 8,1 bis 8,5 % der Kotproben
in den drei Gruppen Durchfall festgestellt, dieser stand aber in keinem Zusammenhang mit einer Oozystenaus-
scheidung von Eimeria spp. im Allgemeinen oder der pathogenen Spezies E. ninakohlyakimovae im Besonde-
ren. Die Infektionen verliefen also ausnahmslos subklinisch, dennoch ist angesichts der hohen Befallsraten und
der Präsenz pathogener Arten das Risiko eines Ausbruchs klinischer Kokzidiosen gegeben. Insgesamt handel-
te es sich im Falle von Oozystenausscheidung mehrheitlich um Polyinfektionen (Studie 1: 90,0 %; Studie 2:
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94,4 %). In beiden Beständen wurde die Präsenz folgender neun Eimeria (E.) spp. nachgewiesen: E. alijevi, E.
ninakohlyakimovae, E. hirci, E. arloingi, E. jolchijevi, E. christenseni, E. caprina, E. caprovina. Die höchste
Prävalenz in den positiven Proben zeigten (in beiden Studien) E. arlongi (Studie 1: 52,5 %; Studie 2: 78,1 %)
und E. ninakohlyakimovae (Studie 1: 55,9 %; Studie 2: 47,8 %). Am seltensten traten E. caprovina (5,1 %) und
E. apsheronica (3,4 %) in Studie 1 sowie E. caprina (3,9 %) und E. caprovina (1,7 %) in Studie 2 auf. Die
Intensität der Oozystenausscheidung bewegte sich bei 78,0 % der positiven Proben in Studie 1 und 88,9 % der
positiven Proben in Studie 2 im niedrigen bis moderaten Bereich von 50 bis 10 000 OpG. Eine Oozystenaus-
scheidung von mehr als 100 000 OpG (sehr hoher Bereich) trat in Studie 2 bei 1,1 % der positiven Proben auf.
Die Maxima in Einzelkotproben lagen in Studie 1 bei 67 000 OpG und in Studie 2 bei 157 000 OpG.
Anlässlich der Prüfung möglicher Auswirkungen von STA fiel auf, dass gegen Ende des Studienzeitraums in
der Gruppe C1 weniger (Re-) Infektionen im Vergleich zur Kontrolle auftraten. Auch die OpG-Werte erwiesen
sich bei Auswertung der kumulierten Daten für den gesamten Studienzeitraum und den Zeitraum ab ST 47
sowie am ST 51 in Gruppe C1 als signifikant geringer als in Gruppe A1. Hinsichtlich der Untersuchung von
Effekten durch den Einsatz von EO1 und EO2 wurden bei der Analyse von Befallsextensität und Ausschei-
dungsintensität in Studie 1 in Gruppe B1 niedrigere Befallsraten festgestellt und bei der Auswertung der über
den Studienzeitraum kumulierten Daten und gegen Ende der Studie am ST 47, ST 49, ST 51 und ST 52 signi-
fikant weniger positive Kotproben und geringere OpG- Werte als in Gruppe A1 ermittelt. Bei den Befallsraten
und der kumulierten Anzahl positiver Proben konnten solche Effekte in Studie 2 nicht reproduziert werden.
Gleichwohl zeigte sich am ST 35 und ST 37 in Gruppe B2 eine signifikant niedrigere Eimeria-Prävalenz als in
Gruppe A2 und die Intensität der Oozystenausscheidung war in Gruppe B2 am ST 37 und in Gruppe C2 für den
Zeitraum ab ST 26 sowie am ST 35, ST 37 und ST 42 signifikant geringer als in Gruppe A2.
Bei den mittleren Zunahmen der Körpergewichte fielen stets leichte Gruppenunterschiede zu Gunsten der be-
handelten Gruppen auf (Gruppe A1: 4,33 kg, Gruppe B1: 5,58 kg, Gruppe C1: 4,55 kg und Gruppe A2: 9,70 kg,
Gruppe B2: 10,39 kg, Gruppe C2: 10,74 kg) sie waren jedoch nicht statistisch signifikant. Der subjektive Ein-
druck einer besseren körperlichen Kondition und Gesamtentwicklung der EO1-behandelten Zicklein wurde
dagegen in beiden Studien für einige Parameter und Studientage als signifikant bestätigt. Am Ende der Studien
fielen zwölf der 14 Studientiere in Gruppe B1 (Studie 1) und zehn der 14 Studientiere in Gruppe B2 (Studie
2) durch einen exzellenten Entwicklungszustand auf, während dies in den Kontrollgruppen auf drei von zwölf
Zicklein in Gruppe A1 (Studie 1) und fünf von 15 Zicklein in Gruppe A2 (Studie 2) zutraf.
Der Einsatz von Stalosan® F in Studie 1 schien sich günstig auf den Verlauf der Kokzidiose auszuwirken.
Der Eindruck einer kokzidioziden Wirkung sollte jedoch mittels weiterer Studien überprüft werden. Durch die
Anwendung der Zusätze auf Basis ätherischer Öle, EIMERICOX® und NEXT Enhance® 200, konnte die Oo-
zystenausscheidung unter subklinischen Bedingungen zwar begrenzt beeinflusst werden, bei einer massiven
Exposition ist allerdings kaum davon auszugehen, dass eine Behandlung mit diesen untersuchten ätherischen
Ölen eine ausreichend protektive Wirkung hätte, um Eimeriosen effektiv kontrollieren zu können. Bei einer
geringen bis moderaten Expositionssituation könnten die geprüften alternativen Maßnahmen ergänzend zu wei-
teren prophylaktischen Maßnahmen (insbesondere im Haltungs- und Hygienemanagement) dem Aufbau eines
kritischen Infektionsdrucks entgegen wirken und somit ein opportunes Anwendungsgebiet finden.
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Two field studies were carried out to determine if the course of natural Eimeria infections of goat kids can
be influenced by blending additives containing essential oils (EIMERICOX® = EO1, NEXT Enhance® 200 =
EO2) into the milk replacer (MAT) or by the application of a commercial powder (Stalosan® F = STA) to litter.
The excretion of Eimeria oocysts, consistency of the faeces, weight development, and clinical observations
were used as criteria to gauge the effectiveness. Moreover, the spectrum of caprine species of Eimeria was
determined in the studied population. In study 1, performed in a dutch breeding farm, 45 goat kids of diverse
origin were divided into three study groups A1 (control), B1 (EO1), and C1 (STA) with 15 animals each. In
study 2, performed in a german dairy goat farm, 45 goat kids from in-house breeding were similarly randomised
into groups A2 (control), B2 (EO1) and C2 (EO2). During the study periods the additives based on essential
oils were continuously mixed to the MAT (EO1: 4 g per kg MAT; EO2: 125 per t MAT) and offered ad libitum
over the MAT-feeder. The litter powder was applied twice a week. Altogether in study 1 (53 study days) 484
faecal samples and in study 2 (56 study days) 847 samples were collected over the study periods. These samples
were assessed with regard to their consistency, analysed parasitologically, and partly subjected to differential
diagnosis. The coproscopic analyses included the quantitative determination of the excreted oocysts per gram
faeces (opg) and species differentiation. Further, the kids were weighed in study 1 on study day (ST) 0 and ST
35 and in study 2 on ST 0, ST 14, ST 35, and ST 56 and were also checked daily for their general condition and
well-being.
In both studies natural infections with Eimeria spp. were observed. In study 1 oocyst excretion was recorded
for 20 (44.4 %) and in study 2 for 37 (82.2 %) of the 45 study animals. The infestation rates in the control
groups (A1 and A2) were 73.3 % in study 1 and 93.3 % in study 2, which indicates a high to very high infec-
tion pressure. Clinical eimeriosis with diarrhoea could not be observed in both studies. Although 8.1 to 8.5 %
of the faecal samples of the three groups in study 2 were of diarrhoeic consistency, this was not associated
with any excretion of oocysts of Eimeria spp. in general or particularly of those of the pathogenic species E.
ninakohlyakimovae. All infections proceeded subclinically, nevertheless considering the high infestation rates
and the presence of pathogenic species there is a risk for the outbreak of clinical coccidiosis. Altogether oocyst
excretion reflected mostly multiple infections (study 1: 90.0 %; study 2: 94.4 %). In both farms the following
nine Eimeria (E.) spp. were identified: E. alijevi, E. ninakohlyakimovae, E. hirci, E. arloingi, E. jolchijevi, E.
christenseni, E. caprina, E. caprovina. The most prevalent species (in both studies) were E. arlongi (study 1:
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52.5 %; study 2: 78.1) and E. ninakohlyakimovae (study 1: 55.9 %; study 2: 47.8 %). The least prevalent were
E. caprovina (5.1 %) and E. apsheronica (3.4 %) in study 1, and E. caprina (3.9 %) and E. caprovina (1.7 %)
in study 2. The intensity of oocyst excretion was in the low to moderate range of 50 to 10,000 opg in 78.0 % of
the positive samples in study 1 and 88.9 % of the positive samples in study 2. Oocyst excretion of more than
100,000 opg (very high range) was recorded in study 2 in 1.1 % of the positive samples. The maxima in single
samples were 67,000 opg in study 1 and 157,000 opg in study 2.
Regarding the testing of potential effects of STA, it was noticed that towards the end of the study period there
were less (re-)infections in group C1 as compared to the respective control group A1. The opg-values were
significantly lower in group C1 than in group A1 for the accumulated data of the whole study period, the period
from ST 47 onwards, and on ST 51. Concerning potential effects of EO1 or EO2, the analysis of infestation
extent and excretion intensity revealed reduced infestation rates in group B1, and based on the data accumulated
over the study period and on ST 47, ST 49, ST 51 and ST 52 also less positive faecal samples and lower opg-
values were recorded for group B1 (study 1). These results could not be reproduced in study 2. However, on ST
35 and ST 37 group B2 showed a significantly lower prevalence of Eimeria than group A2 and the intensity of
oocyst excretion was significantly lower in group B2 on ST 37 and in group C2 from ST 26 onwards as well as
on ST 35, ST 37 and ST 42, than in group A2.
Mean body weight gain showed a slight trend in favour of the treated groups (group A1: 4.33 kg, group B1:
5.58 kg, group C1: 4.55 kg and group A2: 9.70 kg, group B2: 10.39 kg, group C2: 10.74 kg), but this was not
statistically significant. However, the subjective impression of a better physical performance and overall growth
of the EO1-treated kids could be confirmed for some parameters and study days as significant in both studies.
At the end of the studies twelve of 14 study animals in group B1 (study 1) and ten of 14 study animals in
group B2 (study 2) stood out by their excellent growth whereas in the control groups this applied to three of
twelve kids in group A1 (study 1) and five of 15 kids in group A2 (study 2) only.
The use of Stalosan® F in study 1 appeared to have some beneficial effects on the course of the coccidiosis.
But this impression of a coccidiocid potency has to be verified in further studies. With the application of
EIMERICOX® and NEXT Enhance® 200 oocyst excretion was reduced to a limited degree under the given
subclinical conditions. But it is questionable whether a treatment with these tested essential oils will suffice in
case of a massive exposition to control eimeriosis effectively. Yet under conditions of low to moderate exposure
the tested treatment options may, in concert with other prophylactic measures (particulary management of
animal husbandry and hygiene), help to avoid the build-up of critical infection pressure and therefore can find
an opportune field of application.
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Anhang
Tabelle 1: Arbeitsvorschrift modifiziertes McMaster-Verfahren
Ziel Bestimmung der Oozystenzahl pro Gramm Kot (OpG)
Untersuchungsmaterial Kotproben
Untersuchungsmedium Flotationslösung: gesättigte Kochsalzlösung, Dichte: 1,18 g · cm−3
Arbeitsgeräte Porzellanmörser + Pistill oder Einwegschale, Holzspatel, Waage, Messzylinder (Fas-
sungsvermögen 100 ml), Trichter, Sieb (Maschenweite ca. 250 µm), Magnetrührer +
Magnetrührstäbchen, Pipette + Pipettenspitzen, McMaster-Kammer, Lichtmikroskop
Durchführung Mittels Holzspatel 4 g Kot aus der Probe entnehmen. Abgewogene Kotprobe mit Hilfe
des Pistills oder Holzspatels in ca. 15 ml Flotationslösung suspendieren. Die Suspen-
sion über Trichter und Sieb in den Meßzylinder überführen und mit Flotationslösung
auf 60 ml auffüllen. Suspension mit Magnetrührstäbchen auf dem Magnetrührer 2
Minuten auf höchster Stufe mischen (Zentralstrudel muss erkennbar sein). Mittels
Pasteurpipette zweimal 2 ml aus dem Zentralstrudel entnehmen, den jeweils ersten
Tropfen verwerfen und je ein Zählfeld der McMaster-Kammer luftblasenfrei befül-
len. Suspension in der McMaster-Kammer 2 Minuten flotieren lassen. Beide Zählfel-
der der McMaster-Kammer mikroskopisch durchmustern und Anzahl der gesichteten
Oozysten speziesdifferenziert für jedes Zählfeld separat erfassen.
Beurteilung Aus den erfassten Anzahlen der Oozysten beider Zählfelder einen Mittelwert bilden
und mit 100 multiplizieren. Der so ermittelte Wert entspricht der Oozystenzahl pro
Gramm Kot (OpG).
Dokumentation Zur Identifizierung der Probe werden der Holzspatel und die McMaster-Kammer mit
der individuellen Proben-Nr. beschriftet. Mit einer eindeutigen Zuordnung zur Probe
werden 1. die nachgewiesenen Eimeria spp., 2. die pro Zählfeld erfassten Anzahlen
der Oozysten und 3. die ermittelten OpG in einer Tabelle dokumentiert.
Bemerkungen Falls erforderlich, ist auch die Untersuchung einer geringeren Kotmenge in einer ent-
sprechend angepassten geringeren Menge Flotationslösung möglich.
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Tabelle 2: Arbeitsvorschrift Heine-Färbung
Ziel Sichtbarmachen von Cryptosporidium spp.-Oozysten und semiquantitative Bestim-
mung der Ausscheidungsintensität
Untersuchungsmaterial Kotproben
Färbemedium Karbolfuchsin
Arbeitsgeräte Holzspatel, Objektträger, Deckgläser, Immersionsöl, Lichtmikroskop
Durchführung Probe gut durchmischen. Mittels Holzspatel einen Tropfen oder äquivalente Menge
Kot auf einen Objektträger verbringen. Eine gleiche Menge Karbolfuchsin auf die
Kotprobe auf dem Objektträger auftragen, mit einem zweiten Objektträger (parallel
zum ersten) Kot und Karbolfuchsin gut vermischen und nach guter Homogenisierung
sehr dünn ausstreichen. Ausstrich trocknen lassen. Unmittelbar nach dem Trocken-
werden einen Tropfen Immersionsöl aufbringen und mit einem Deckglas bedecken.
Bei 400facher Vergößerung im Hellfeld mikroskopieren und gesichtete Oozysten in
zehn zufällig ausgewählten Blickfeldern auszählen.
Beurteilung Aus den erfassten Anzahlen der Oozysten der zehn Blickfelder einen Mittelwert bil-
den und die Ausscheidungsintensität gemäß folgendem Scoring-Schema semiquan-
titativ bestimmen:
Oozystenanzahl
(Mittelwert)
Scores Ausscheidungsintensität
0 0 Negativ
1-5 1 Geringgradig
6-25 2 Mittelgradig
> 25 3 hochgradig
Kryptosporidien-Oozysten stellen sich als annähernd kreisrunde, lichtbrechende,
nicht gefärbte Gebilde vor orange-rosa-rot gefärbtem Hintergrund dar.
Dokumentation Zur Identifizierung der Probe werden beide Objektträger mit der individuellen
Proben-Nr. beschriftet. Mit einer eindeutigen Zuordnung zur Probe werden 1. die
Anzahlen der gesichteten Oozysten der zehn Blickfelder, 2. der Mittelwert und 3. der
ermittelte Score in einer Tabelle dokumentiert.
Bemerkungen Vorbereitete Objektträger müssen bei einem idealen Trocknungsgrad (unmittelbar
nach dem Trockenwerden) mikroskopiert werden, was lichtmikroskopisch an der ho-
mogenen „tapetenartigen“ Färbung des Hintergrundes zu erkennen ist. Ist dies nicht
der Fall, ist der Objektträger zu verwerfen und die Probe erneut vorzubereiten.
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